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Avant- propos 



Cette nouvelle collection desiinée à 1b préparation aux épreuve» dasuante* natio- 
nales (ECN) tient compte de la réforme du programme de DŒM2-OCEM4 de 2001 , 
Cette colleclum suit ou découpage pur spécialité, t-haque ouvrage traient l'ensemble 
des items figurant an programme de la spécial lté. 

Nous avons souhaité rendre les plu synthétique! et Jeu plus pratiques possible*, ces 

ouvrages pour faciliter le travail de mémorisation de l'étudiant : 

- Synthétique* : les auteurs, proches de la réalité des épreuves classantes nationale^ 
ont privilégié un style el nue structure qui permettent non seulement de lire et d'ac- 
quérir (aLilcmcnt les items mais aussi de retenir rapid.rme.nl le contenu grâce à la nulle 
h Dernier tour * ; 

- Pratiques : chaque chapitre commence systématiquement par un encadré qui réca- 
pitule Les objectifs de l'Item, Les liens transversaux. Les consensus, les sujets tombés 
avec leur date et le résumé des Annales. 

Par rapport aux ouvrages existants, des LunovAtioru originales ont été apportées : 

- Pour comprendre 11 s 'agit d'une Introduction expliquant Les notions essentielles 
qui permettent de mieux appréhender Titem. 

- Les conférences de consensus ou d h e*p#rfs. Elles font le point aur un problème 
d actualité Ces Loutéreucra sont importantes car plies feint appel aux meilleurs spécia- 
listes de La question, dont elles soulignent l'Intérêt. Le consensus évite des altitudes 
différentes entre auteurs, La présence d'une conférence de consensus rend un sujet 
plus facilement n tombable * aux ECN car la correction est moins sujette à discussion. 
Les conférences sont référencées pour qn'on puisse les consulter à part. Un encadré 
de l'énoncé et du contenu des cunfrrmLcs permet de les repérer aisément. 

Ces conférences sont rappelées en début de chapitre et s'il n'en existe aucune sur le 
sujet, cela est également précisé. 

- Les ttems - tombés » au concours de i internai ou aux ECN au cours des dix der- 
nières années sont signalés face au teste concerné et sont résumés avec leur énoncé 
et leurs questions en début de chapitre. 

- Les ilens transversaux renvoient aux Items qui traitent les mêmes sujets au sein du 
programme mais sous un angle différent. Us sont signalés dans le texte et sont égale- 
mml récapitules an riêbul de ehapitre. 

- Les aérât marquent la note nulle obtenue a l'ensemble de la question dans le cadre 
des dossiers des ECN en cas d "oubli de la notion ainsi signalée, Ils figurent a deux 
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endroits : dan* la marge, en regard du texte concerné pour qu'on puisse facilement Les 
repérer et Jes compter, ainsi que dans la fiche » Dernier tour \ 

- La fiche * Dernier tour * permet en un instant de se remémorer le contenu de 
ritem- File peut remporter un arbre décisionnel si cela est uêccssairEf. 

- Les images-type* Nous avons placé au fil du tertu, les images les plus caractéris- 
tiques, sachant qu'elles valent mieux qu'un, long discours. 

Telle qu'elle est. cdle coUectlon esl IncootouriubJe pour l'étudiant en médecine. 

Nous souhaitons qu'elle devienne une référence pour le médecin. 

Oabriel PF.RL.FMUTF.R 
David MONTAN1 
Léon FERLEMLTTER 
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Asthme aigu grave 
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Autoantlcorps antinucléaires 
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Aspergillose 




bran chopu Imona ire 




allergique 
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Physiciens 
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AFS.SAPS 


Agence française de sécurité 




sanitaire des produits de 




santé 


AINS 


Anti-inflammatoire non 




stêroïdien 


AIP 


Acjte interstitial pneumonie 


ALO 


Affection de longue durée 


ANAE5 


Agence nationale 




d'accréditation et 




d'évaluation en- santé 




(ancienne dénomination de 
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Anïi^rtr'rt* arttiÉ^/tflrtljlStYifl Hac 
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polynucléaires oeurophiles 


AT rn 


Ar & p-4~&rl&nï 
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A*~r~ ifL&nl - u au~i il^i ne n^r^hir^il 


AVK 


Antivitamine K 


AVP 


Accident sur la voie publique 


BAAR 


Bacrlle akoolo-acido 




résistant 


BAV 


Blgc auncu'c-vaitricLlaire 


BBD 


Bloc de branctie droit 


BBQ 


Bloc de brancie gauche 


BCG 


Bacille de Calmette et 




Quérin 


BGSA 


Biopsie des glandes 




saliva ires accessoires. 



EHC 
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_-\ 


oaciiie ne ^oen 


BOOP 


Bronchiollite oblitérante avec 
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BNP 


Brah natriurertc pepîfde 
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chronious obstrurtivp 

VI II VI 1 1 "i.^ 1.H "_■ UUf Wkrt'Tï 


r ■ j'i 


lopq u ciiorT aérienne 


AT 

CAT 


Conduite à tenir 


CBNPC 


Cancer bronchique non a 




petites cellules. 


CBPC 


Cancer bronchiques à petites 




cellules 


CDA 


Courte durée d'action 


Cl 


Capacité ïnspiratoire 


CIVD 


Coagulation intravasculaire 




disséminée 


CUN 


Comité de lutte contre les 




# 1 

infections nosocomiales 


CCLIN 


Centre interrégional de 




coordination de la lutte 




contre les infections 




nosocomiaiss 


CM 


Concentration minimale 




inhibitrice 


CMV 


Cytomégalovirus 


CO 


Oxyde de carbone 


COj 


Di'oxyde de carbone 


COP 


Cryptoc/eme cvoan izmg 




pJr leur i i-Ur i^C'a 1. tfri(_.i^uit? 




EOOPÏ 


CPK 


Créatîne-phiospriokinase 


CPT 


Capacité pulmonaire totale 




tVR 4 CV) 


CRF 


Capacité résiduelle 




fonctionnelle 


CRP 


C réactive protêt 


CSl 


Cortiçostéro'ides inhalés 


cv 


Capacité vilale 


CVF 


Capacité vitale forcée- 


CVL 


Capacité vitale lente 



tedmaterial 

Kl!i 
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des affaires, sanitaires et 




sociale* 


DDB 


Dilatation des bronches 


DEM 


Débit expiratoire maximal 


DEP 


Débit expiatoire de pointe 


mp 
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DLCO 


Diffusion du rnûncx.yde de 




carbone 


EBV 


Vi nj5 d'Epstein-Bgrr 


[_\_-r*. 
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des crachats 


ECBU 


£*arnen cvtobactériDlûqique 




des urines 


ECG 


Élecbrocardiogram rne 


ECP 


Protéine cationi-ciue de 




t'éosinophile 


EFR 


Explorations/Épreuves 
i i 




■fonctionne les respiratoires 


EGF 


Epidermaf grawtb factor 


EMB 


Éthambutul 


FP 


Embolie pulmonaire 


EPO 


Ërythfûpûïètine 


EPP 


Ê lectrophorése des protéines 




plasmatiques 


EVA 


Echelle visuelle analogique 


FAN 


Facteur anti-nucléaire 


FC 




Fi02 


CûYit&nt.i'âtiôri de- l'CDivûëne- 




dans l'air inspiré 


FPI 


F ibrose pulmonaire 




ndiopathique 


FR 


Fréquence respiratoire 


GDS 


Gaz du sang 


GlNA 


G/obal r.n iti'aîive for Asthme 


GiutrsF 


^_rl HJl I4J L y LL 1 1 l-SIL. LJp-M 'u L| L 




Cbfony stimuiating factor 


G^CL 


Granulornatose pulmonaire à 




cellules de Langherans 


y-GTVGGT Gamma glutarnyl 




transpoptida&o 


HAS 


"dLtii dutc-r ".é ue sd'ité 


Hh 


Hémoglobine 


HCG 


Hormone gonatrophique 




dhorionique 


HCOj 


Ion bicarbonate 



HCSP 


Haut comité de la santé 




publique 


HIA 


Hérnrjrragie mtra -alvéolaire 


HLA 


iHurnan JeuiVocyte antrgens 


H R'ii 


H y perré activité bronchique 


HTA 


Hypertension artérielle 


1 1 i r 






pulmonaire 


uti y 

n l '.' 


v iru s ti'j lympn orn^ nurn^in ^ 








ny^çi|.iy|jniç VF) ^ 4.1 ■'uU>Q |itr 








nype riropri ie venirrcuiâir& 




gauche 




inirQ-oermo reaciion ta la 




tuberculine) 


IEC 


Inhibiteur de l'enzyme de 




concision 


IFiM 


Interféron 


■9 


Imrnunoglobuline 


IL 


Interleukine 


IM 


Intramusculaire 


INH 


Isoniazide 




1 n ci i tt icanrù i'ûc m rstr ■ i rc 

iii5UTTis^ngLf reb-pirrfTij re 




chronique 


IRCO 


Insuff isa n-CE? rEspiratoire 




chronique obstructive 


IRM 






magnétique 


IV 


intraveineux 


IVG 


Insuffisance ventricule ire 




gauche 


LAM 


Lympha n g ioléinmyomatose 


L&A 


Lavage brpncbp-alvéobire 


LCR 


Liquide céphalo-radhidien 


LDA 


Longue durée diction 


LDH 


Lactico-déshydrogiénase 


UP 


Pneumopathie interstitielle 




lymptioïde 


LT 


Lymphocyte T 


MBP 


Major basjc p/Dterrt 

J 1 


MlBl 


Méthc-xy isobutyl isonitrile 


NANC 


\Ma nn-n rnrn in^rnirsitip nnn 

_T 1 VI h 1 1 ■— Tl 1 1 I4_r 1 II Id LJ ILIUC I I4_^l 1 




adrénerqique 


NI- S 


Numération-formule 




sanguine 


NO 


Monpxyde d'azote 




Dioxyde d'azote 


NORB 


hfèvr te CD'îqje 'èvo-^ulba re 
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NSIP 


New? specrfîç irïtef£titi${ 


KM 




pf\eu(nonia (ou PINSï 


RM F 


NYHA 


New YqA; f-feart Ajsçipatfgn 


RP 






SAO J 


o 2 


Oxygène 


SPO- 


OAP 


Œdérne aiqu du poumon 




\r* 1— 1 — T 


NïvriiPn rith prar-ii-p^ rl-p -nrinijp 






duré* 


SA RM 


OMS 


Organisation mondiale de la 






santé 


se 


GRL 


Otorh ino- laryn gologie 


SDRA 


PA 


Paquet-année 




PaCQ-, 


p-rpc-r, nfi =i •- f r la D^rtielle en 
dioxyde de carbone 


SGGT 


PAF 


Fact&ur d'activation 
plaquettaire 


SI AD H 


pco/ 


Pression artérielle du CO £ 


S MX 
S MA 


PaO.,/PQ . 


Pression artérielle partielle en 


SNC 




oxygène 


■SPIL F 

J 1 ! ■_ 1 


PAS 


Pression artérielle systolique 




r \_ 1 z 


rneurTiûpatni& cnroniique' 






■ 1 1 r~i i h h i n i j éj à spé-ic inr^P 1 "i il 


S PI F 




Pïri-^p Hp mpr^rJniTi im^ 






©ntfdTnant une chutu 


SRLF 




de 20% du VEMS 




F 1 ET 


Tornoaraphie par érnis&ian 


T 




de po&itnons 


TA 


r i j 


Pnpi jrnri rîna + hi i 
r i ■ tr 1 J i mw Lu l i 1 1 1? 


TCA 




d'hypersensibilité 


TDM 


PIC 


Pneumonie interstitielle 


TEA 




commune {- UIP] 


TEP 


PID 


Pneumopathie interstitielle 
diffuse 


PINS 


Pneumopathie interstitielle 


TLCO 




non spécifique 


iv -• 


PIT 


Frimo-mlection tuberculeuse 


TNF 


PL 


Ponction lombaire 


PNE 


Polynucléaire ëo&inophile 


TP 


PNN 


Polynucléaire neutrophile 


TVO 


PO 


Per os 


1 Vrc 


PO } 


Pression en o*ygëne 


LJI 


PSDP 


Pneumocoque do sensibilité 


UIP 




diminuée a la pénicilline 


PZA 


Pyrazinamide 


VA 


Qc 


Débit cardiaque 


VAS 


QSP 


Quantité suffisante pour 


vco 2 


RAST 


RadMMfJargosorbent tesf 


RGO 


Reflux gastro-œsophagien 


VD 



Rétrécissement mitral 
Rifampidne 

Radiographie pulmonaire 
Saturation artérielle 
en oxygène 

Syndrome d'apnée obstructif 
du sommeil 

Staphylocoque ooré résidant 
à la méthiciNirve 

Sous-cutané 

Syndrome de détresse 
respiratoire de l'adulte 

Sérum glutamic oxafo-scetic 
trartsamjnase 

Sécrétion inappropriée 
d'hormone antidiurétique 

Sulfamëthoxazole 

Système nerveux autonome 

Système nerveux central 

Société de pathologie 
infectieuse de langue 
française 

Société de pneumologie de 
langue française 

Société de rëan rnation de 
langue française 

Température 

Tension artérielle 

Temps de céphaline activée 

Tomodensitomëtiriie 

Toux équivalent d'asthme 

Tomographie par émission 
de positrons 

Capacité de transfert du 
monoxyde de carbone 

Triméthoprime 

Tumor necJTOsfs racfor {facteur 
nécrosant des tumeurs} 

Taux de prothrombine 

Trouble venîilatoire ûbstructrf 

Trouble venîilatoire restrictif 

Unité internationale 

L/suctC intef3tffjal pneumorua 
(- PiQ 

Ventilation alvéolaire 

Voies aériennes supérieures 

CQ 2 produit par 

le métabolisme cellulaire 

Espace mort 
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VE Ventilation dotale externe 

V LG h Vascurar endotfieJr'aJ growth 
façtor 

VENdS Volume expiraroire maximum 
seconde 

VIM5 Voiurme inspira toi re 
maximum seconde 

VIP Peptide vasu-acuf intestinal 

VG Ventrmule gauche 



VIH 


Virus de l'immunodéficience 




humaine 


VM 


Vûlurne minute 


VNI 


Ventilation non muasive- 


VR 


Vol h nie résiduel 


VHS 


Virus -espiratDpre syncytiaJ 


vs 


Vitesre de sédimentation 


WVT 


Volume courant 


VZV 


Virus varicelle zona 
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ITEM 86 ' 

Infections 

bronchopulmonaires 
de l'adulte 



Dernier tour'- - 
OBJECTIFS 

• Diagnostiquer une bronchJotlle du nourrisson, une pneumopathle. une bronchop- 
neumopathle de l'enfant ou de l'adulte. 

» IflfrilinVr les situations (l'urtjmce irt planifier leur prise i'u charge. 
«Argumenter l'attitude thérapeutique et planifier le suivi du patient. 





Tour 1 


Tour 2 


Tour 3 


Date 







LIENS TRANSVERSAUX 

Endocardite infectieuse. 
Infections à ViH. 

Méningites infectieuses v\ méning>tw^:iccnhali1e*i i lu'i l'enfant et Hiez l'adullr. 
Tumeurs du poumon, primitives et secondaires. 
État de choc. 

Asthme de feulant et de l'adulte. 
Hr-nncln >pneiuin tpal h ie c fm >m<| ne obst ruf t ive. 
Anémie. 

Épanchement pleural. 
Opacités et masses Intrathuraciques. 



CONSENSUS 




• Prise en charge des infections respiratoires basses. Révision de la VI'- (-niiférenre rie 
consensus en thérapeutique anti-infectieuse de la Société du | »liL I m:j li ïl-Mi.- infectieuse 
de langue française (5FILF). Afetf Maf to/ec/ 2000 ; 30 : 56&30. 

• AntihiothërapiE! par voie ^euéxrtlc en pratique courante : infections respiratoires 
basses de l'adulte Réactualisât Ion 2002 des Recommandations de bonne pratique 
1999 de I AFSSAPS 
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POUfl COMPRENDRE... 

m Ufi Intel iww ihchopv lmofl*i« *wt <J« irïlMti «m rtspi mit rires basas toi ichant : 

- le* bronche* :hronchir? : 

- L« prLre»rnlïyrruH EJuIrEiriEiFirre ;pneurE3Eifin[li]f> ;uu!uë (Ou pneuitioru'e). 

v Selon là Situation da ils laquelle dlus silrvici li n:i it. ej] i défi 1 1 it Il-s pi wurnupail licsi JitLjuia : 

- communautaires : acquises on dehors de l'hrjjjjtal .uu st.- révélant dans les 4$ pje- 
miëres heures d'hfwpitalisatinn : 

- iHNWK'ujniBJea : in-qui» à l'hôpital, c'etidiie survenant au moins 4fi heures 

après un séjour tiusijjtnliej. 

■ Le terrain est tin élémem maieur de l 'évolution et du pmnnstic des pneumopathies 
aiguës : 

- I nll^i nt« nHS[]]rbh ii re" 5i>iif>j;bie*rirp ^t un J;u'te-iir piorLri<;rk|iie [BPCQ asthme, insul- 
fiijjï'LL' respiratoire chronique..,) : 

- I"i m munodêpresaon favnri&e I? survenue d i n fections sévères < VlH, apla&ie. i m muno- 
siippr^ssHLirM-orfHtithrHnipie. . . >. 

• Dtii \x ki plu]*ar1 Lies i.ia.'H. le iLijiLji k jwI if esl rdeim su r uj i foistetiu Ll'^E^LLrEtEM ils e:H niu. u«s 
et radiiolo^iques 

■ UideiHilKvnioii du ijerrrip pe.Hpfiiis^ble f.m ^iriKsitile d^iriN rnnins de .50 : '. des pneumo- 
]j^kLkii^ bactériennes tiis£LiésJi: [khLimihviI: est dtuif k 1 pins souvent probatnlisHH. 

I. BRONCHITE AIGUË 

A, Définition 

■ Il s'agit d'une inllELEiiinMltEiiiaiijiirrk:* bronr-hes. Ie- plus souvent d'origine virale. 

■ Ces! mlc pathulo.Ljie fréquente, cil particulier un JuiorOnc-hivcr. 

■ Son évolution est généralement favorable, niai* peu être grave chea les su|els 
iTtUji lises r;insnl]i.igrn respiratoire, asthmatique..-)' 

B. Ëtidogl* 

■ Le plus souvent virale : 

- virus i/tffm/tzai 1 (grippe) el para-rftffHcvrjue : 

- rhinuvirus. aclénuvirus et virus rtidpi rat dïtv. syru'ytial. 

■ Parfois Liée, à des bactéries : 

- \fycopt<f$fna pnruiriorjÙK' : 

- Ctstirmïïtiu pnvTiTnuniae : 

- BunJeteiiv pertussis. 

- plus rarement, Haemnptiifw influvnzae ou pneumocoque (en particulier 
chez le sujet BPCO) 

■ La survenue d'une bronchite peut être favorisée par une atteinte infectieuse ORL. 
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C. Diagnostic 

N est clinique, 

■ Debul f]jr catarrtie des voles aériennes supérieures. 

■ Suivit d'une phase iètbe : 

- tous qulnteuse parfois as&ociée à une douleur ou une brûlure rétrosternale : 

- fièvre modérée à 3* C ; 

- céphalées, courbatures. 

■ Suivie d'une phase humide (3 pou ru plus tard) : 

- roux productive avec KxuL^tnrâiHms séromuqueu&es : 

- auscultai iun normale cm présence de quelques ronchi ou sibilants. 



Aucun examen complémentaire n'est nécessaire au diagnostic. 

En cas de doute, une radiographie de thorax peut être réalisée pour éliminer une 
prirtuiuuuie. Si elle est réalisée, la radiographie de thorax est normale- 

O, Diagnostic différentiel 

■ Pneumopatliie aiguë bactérienne nu virale (voir infati). 

m Exacerbation d'une bronchite chronique obstrue' ivp yy d'un asthme, qui picut 
se révëleT de la même manière qu'un» bronchite aii*uc MB ifiUrniM. 

E. Évolution 

B Spontanément favorable en 10-15 jours lu |)lus souvent. 

■ L'atteinte respiratoire |>eut êlrc s^vc>rr> en cas de pathologie pulmonaire sous- 
jacente- (insuffisance respiratoire chronique, asthme). 

■ L'évolution peut se faire vers lasurinlection bronchique (StreptiKiKçux pnf.umth 
nia? et Haemopttifits influzenza?, le plus souvent). 

■ Il persiste parlois une tOU* pendant plusieurs semaines. 

F, Traitement 

■ Traitement Bymplomatiquc ; 

-antipyrétiques si besoin ; 

-anlitussils ou fluidifiants bronchiques (en l'absence de pathologie pulmonaire 
snusHacente) : 
-arrêt riu TahhHC 



Aucune anti biothérapie n'est justifiée che* le sujet sain. 



■ En cas de surinfection bronchique chez un sujet atteint tic BPCO l antlbiûLhé- 
rapie piruhabilistc ■HHf.lHM. 

■ Chez le sujet asthmatique, une bronchite peut entraîner une exacerbation. 
nécessitant une corticothërapie orale * antihinthérapie 
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■ Le traitement préventif repose sur : 

- la vaccination antigrippale annuelle des sujets à risque (sujets âges, patho- 
logie respiratoire chronique) ; 

- la prise en charte des Infections ORL ; 

- arrêt du tabac. 

II. PNEUMOPATHIES AIGUËS BACTÉRIENNES 
COMMUNAUTAIRES 

Le diagnostic repose sur 3 éléments : 

* signes fonctionnels respiratoires ; 

■ fièvre : 

■ ïma^f, rariiolujjLquH-. 

A, Diagnostic 

1 . Clinique 

■ Début brutal ou plus progressif selon le germe. 

■ Fièvre, parfois associée à des frissons (parfois absents chez le sujet âgé). 

■ Signe* fonctionnel? respiratoire» variables ~ 

- toux, expectorations i 
-douleur basilhoracique ■ 

- dyspnée. 

• l'auscultation esl variable selon la. présentât inn c linique (voir * Êtiologies *. 
]«J3« 7) ; 

- râles crépitants ; 

- syndrome dt' condensât ion. 

2, Examens radio logiques 

■ Une radiographie de thorax [ face * profil) doit être réalisée systématiquement 
devant toute suspicion de pneumonie : 

- la radiugraphiu thoracique est anormalt: cl peut mont rvr : 

• des images alvéolaires en foyer (Images confluentes, non rétract Iles, asso- 
Liëes le plus sfiuwni à un broru.liai^ramcue ai':riqur L raracl^rÏK.tkiiJt!) ; 

• ou des Images Interstitielles plutôt diffuses : 

• plus rarement, des images excavées : 

- Hlr permet de rechercher un épanchcment pleura.! assucLé : 
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- la radiographie permet partais d'orienter Je diagnostic (voir * ÉNologies », 
page7>: 

« Images alvéolaires : pneumocoque, Huèsnùphslu^ léglonnelles : 

• Images Interstitielles : mycoplasme, Cftfamydio ; 

• Images escavées ; germes anaerobles^ klebsielleSi staphylocoques : 

- cependant, toutes les formes radlologiques sont possibles qjeL que soit le 
germe impliqué La radiographie ne peut pas â elle seule permettre le diagnos- 
tic bactériologique. 

m Une TDM thoracique peut parfois être nécessaire en cas de suspicion de corn- H 
plicâtiun (pleurésie purulente, abcés)- 

3- EiUflMr» blologiquH 

■ Le syndrome- inflammatoire est souvent franc : 

- hyperleucocytose h polynucléaires neutrfïpliileïi ; 

- la présence d'une neutropénle est un signe de gravité : H 

- élévation de la VS et de la CRK 

■ Il faut rechercher des éléments de gravité : 

- itmogramine, ur«K*rt creatinintt : insuflisançe rénale aiguë ; 

- hémostase: signes, de coagulation Inlravasculairc disséminée (CrVD). 

4. Exiamens bactérie logiques 

■ En l'absente de signes de gravité, il n'existe pas d'examen bactériologique 
Indispensable. 

■ En présence de signes de gr5vité t il est nécessaire de réaliser des examens bac- 
tériolotfiqucs afin de mettre en évident e le germe responsable et de pouvoir 
adapter ranllhiolhérapit» : 

- hémocultures : elle* SOUt positives dans Su % dm 1 ; pneumonies à pneume»- 
coques. 

- examen cytobactêriologlque des crachats (ECBC) : 

» s[]n intérêt est limité (en dehors dn contexte de dilatations des bronches 
ou de la DPCO) car il est souvent Lontaminé par dets fermes ompharyngés ; 

* réalisé dans de bonnes conditions, il peut parEols orienter le diagnostic 
(intérêt en cas de dilatations des bronches +->■) ; 

* pour pouvoir être Interprété, TEC&C doit respecter certaine critères de 
qualité ; 

- > £5 polynucléaires neutrophiles/champ : 
* ■= 10 cellules éuitlicliales/chamu ; 

- antlgénurie leglonnelle en particulier si terrain débilité : elle ne met en évi- 
dence qu'un sérotype de légionnelle (sérogroupe I) ; 
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- ârttlijéfiLirje pileumrjLfjCtrLtjUL' : peut parfais aider au diaimustic ck b pueuini»- 
pathle à pneumocoque. 

Dana tous les cas (en particulier en présence de signes de gravité), aucun examen 
ne duir retarder la pris* «ci chargE* th.E}ra|ieijticnje J'anribLcirriërapie. 

B. Critnrvide gravit» 

Devant toute pneumonie, i] iaut rechercher des signes de gravité car leur pré- 
serre modilie la prise en charge, 

1. SirjriË'$< cliniques 

■ FC * 125/min. 

■ FK > 3U/mln, tirage, eyanose. 

■ Pression artérielle systolique * mm Hg- -f >u diast/ilique -■■ WmmrfB. 

■ Sif{rn;s de [:ri(MJ, marbrures. 

■ Troubles de conscience, confusion. 

■ T*<3SXou>'H>*C. 

■ Suspicion de pneumonie d'inhalation. 

2. Gazométrie 

■ PaO-, * 60 [umHgen air ambiant. 

■ PaCO, y 50 mmHg. 

■ Aridose : pH 7.30. 

3. Biologie 

■ Leucocytes > W (>[HI on -■. -1 <iori/mm :î . 

■ H h -= S tfelL 

■ Urée > 7 mmol/L. 

■ Créatinine > Iti0 umol/L 

4. Radlofogie 

■ Atteinte iriultilobaire. 

■ Complications (abcès, pleurésie). 

1j présent cl^ «ul^le* de Lfravi té imptJiu: le transfert en réaniinutioij- 
Le sco-re- de Fine eit un sc-ore reprenant certains de ces items, qui permet d'éva- 
luer ]a sévérité de la maladie (et sa mortalité potentielle) et d'orienter les 
malades (traitement ambulatoire, hoRpit alisaî ion, réanimation). 

C- Facteurs de risque de mortalité 

Us facteairs de rïsc|ue de mortalité rlassknjernerit reconnus semt : 

■ âge > &5 ans ; 

■ Institutionnalisation: 

■ hospitalisation dans l'année. Â"f'Cl> de pneumonie ; 
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■ J mm unodépresslori : 

- infection a V1H ■- MJ/mni 3 ; 

- spiénectomie : 

- corticothérapie au long cours, immunosuppresseurs, chimiothérapie ; 

■ pathologie* chroniques ; 

-insuffisance cardiaque''. hépatique*, recèle nu rcspiralmré ; 

- maladie [OrLÏbntvasCulaire (AVC) • 

- diabète mal équilibré ; 

■ rondit mus de prise cil charge difficile : 

- olMicrvaiice incertaine ou impossible (vomissements) : 

- conditions socioéconom.ques défavorables (SUT), isolement. 

La prise en charge des pneumopathies aiguës sans critère de gravité peut être 
ambulatoire ou nécessiter l'hospitalisation selon les facteurs de risque présents 

t vntr taiihini H\\- ! J. 




Antibiothêrâpiç- f>$t voie générale en pratique courante t Infections 
respiratoires basses de l'adulte - AFSSAPS, 2002 

TablcÉd 86-1 Algorithme de prïi* en char je des pneuniopdthies aiguës, uni critères de gravité 





Factsurs de risque de mortalité 




0 


1 


I i:-» ■ , I 


Âge < 65 ans 


Ambulatoire 


Ambulatoire possible 


Hospitalisation 


Âgt > «5 on* 


Ambulatoire 


Hospitalisation 


Hospitalisation 
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D r Êtiologies 

e Bien que la présentation clinicorad iologique oriente le diagnostic, seul ] 'isole- H 
ment uaclériolo^iquf:- ihtuhiI d'affirmer L'étiûhj^ie de la [ineuEllonie. 

■ La fréquence des germes identifiés dans les pneumonies bactériennes dépend 
du terrain et de ia pathologie respiratoire sous-jacente. 

■ L agent causal lorsqu'il est recherché reste méconnu dans 513 % des cas. 

1, Pneumopathie franche loba ire .aiguë 

■ <jerm« : 

- L ïfrï?p/(j*ffKCirs pnsafïioniûë : pneumocoque (diplocoque Gram +) : 

- germe le plus fréquent dans les pneumonies (60 %) quel que soit le terrain 
(des infections à Mttem&fihiiwt irtVTmwjw peuvent avoir une présentation 

similaire) ; 
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- existence de auJcIit de pruMitnui:! K|uu de Sensibilité •: I L c ■ 1 i 1 1 l ■ >:" L c ■ à l.i po;ni ri Mi- 
ne (P5DP : > 1/3 des souches Jnvaslves.) : 

• sensibilité Intermédiaire 0) à ta pénl-G : CME entre 0,1 26 et 1 mg/L ; 

• résistance (R) à la péni-G : CMI > I tng/L ; 

• mÉ^aniscnt; ne faisant pas ïiitervunîr de |Vlact amanes (r^as d'intérêt des 
Inhibiteurs de [i-lactaniases comme racide clavulanlque) : 

■ efficacité constante de l'amoKlci]]1neà3 g/j dan* les pneumopathles. 

■ Clinique ; 

- le début est brutal, avec une Fièvre élevée > 39 "C ; 

- parfois- Fissociêe h une expectoration rcniillée, ou un herpès nasolabial : 

- il exiiiÈe un syndrome du CEiDdcnaaitiuii rJneuimuiiquc. c|liî associe : 

• un foyer de crépitants ; 

• un souffle tubaJre centra] : 

• une mat lté avec augmentation des vibrations vocales ; 

- devant des troubles de conscience ; il faut éliminer la méningite n pneinnn- 
t-[](|L3t: s«»r la réalisai i m i d'une poucliur] lotis! m in 1 Mlj -' 1M : 

- fréquemment associée à un épanchemenl pleural réactlonnel ou 
purulent : 

- parfois, tableau de choc statique ■»! riv 

■ RudLùgni|ihit: ■ t % >x ,' i : t a bleu li du piiuLHiitiputhiu franche lubuirc algue. 

associant : 

- loyer alvéolaire bien systématisé : 

- bronchogramrne aérïque .souveni plus visihk sur une TIMVI thoracique tootr 

- tfpa richement pleural parfois associé rmvr/ïft HW*i fis ■Sfl-ÏJ. 





Fsjç. ao- ! . Radiographie de thorax de Face 

Pnaumopath* communautaire avec foyer alvéolaire systématisé du lobe moyen, (effacement, du bord 
droit du cœur), 
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Fbg. ïê-2 rt Nu. £6-1. 1DM thorarique ; coup* pirenchymateuïe 

Pne^imop^ithif çi^mmunnuln" ru jivfic foy«r .îluëol^irD du loba raojan Le; flpchfis montrant clcs farçochp- 

iques ?u *e«» de l'opwité ^fyfoWfl «t lw étoile* un Âpjnchgmçnt pfgyrsJ 

■ Biologie : 

- hyperleucocytose fraîche à polynucléaires neutrophiles ; 

- hémocultures positives dans 2U a 30 % des cas. 

■ ï ;icu urs de risque : splénetrÊomle, drêpanocytose, éthyhsme, insuif tsance 
respiratoire chronique, asthme. 

2. Pneumonies ut y piques 

■ l es germes dits * atypiques » sont : 

- Mycaplamu prteumtHïTiie cl Cfliaiirytlia pfwumtmkie : f nouent!; ehêz les suj ets 
Jeunes, par épidémies ; 

- plus rarement : Ctilamydîa psillfici (transmission par les oiseaux : ornlthose) 
et Cotriefh burnetti (transmission à partir des ovins et des bovins ; fièvre Q) ; 

- germes naturellement résistants aux f>lac famines et sensibles aux 
rciiUTniidr.H. ; 

- un tableau atypique peut être observé quel que &oit le germe [pneumo- 
coque, Haemcptiitus). 

m Signes respi ratai ren ; 

- le début est progresjiiE, avec unu lièvre modérée ; 

- toux sèche ; 

- les symptômes OHLsont Fréquents (rtilnopharyngîte), 

■ Signes ejEtrarespiratoires Iréquents : 

- syndrome pseudogrippal (my algies, céphalées, asthénie) ; 

- ras h cutané ; 

- splênumëgalie. 

• Radiographie = as|H:t"t de ^ pnunmopattiit: atypique r. : 

- les images sont non systématisées : 

- présence d'un syndrome Interstitiel -ou aivéolo-lnterstitlel bilatéral ; 

- Fépanchement pleural est rare. 
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■ Biologie : 

- NFS normale ou hyperleucocytose a PNN modérée : 

- une anémie hémotytique par agglutinines froides (IgM anti-l ërythrocytaire. 
test de Coombs direct poailiO peut être ohscxvée ras d'infection â 
Mycoplasme pn^umoniae 

■ Diagnostic étiologique ; l'isolement du germe n'est pas réalise" en pratique cou- 
rante ; le d iagnost ic est parfois rétrospectif ; sérologie Chiamycftct ou mycoplasme 
(ascension du tilnc eu anticorps k 4 h 2 semaines d'intervalle, avec présence 
d'IgM). 

3, Pneumopathio â lëgiormelk 

■ Germe : Leçiotïeifa pnetitnoptiMû . bacille Grain -. 

■ Terrain ; 

- Survenue souveUL sous fortin; suorailiqut* ; 

- parfois conteste épidémlque (réservoir naturel - climatiseurs, eau souillée:) : 

- terrain fragilisé, 

■ Signes respiratoires : 

- rapidement progressif ; 

- fièvre, frissons, toux sèche. 

m Signes extraresplraloires au premier plan : 

- manifestations neurologiques ; céphalée, agitation, confusion " 
-situes digestils : nausées, vomissements, diarrhée : 

- ollçurie : 

- myalgies. 

a Radiographie : 

- Opacités alvéolaires confluentes, rtiEil limitées : 

- foyer non systématisé. 

■ Biologie (anomalies évocatrices mais inconstantes) ; 

- lymplio|KÎ]iie ; 

- hyponalrémle, cytoly&e hépatique modérée, rhEihdcjmyolyse (élévation des 
CPKet aldola&es) : 

- hématurie, protéinurie, insuffisance rénale, 

■ Diagnostic étiologique : 

- raotigéDuite légion nel le est une méthode sensible (70 %"\ et spécifique, mais, 
«lit* ne met en évidence qu'un sérotype de légion nel le (- sérogroupe l) : 

- l'isolement du germe par ummunofluorraeiKe directe ou culture sur 
milieux spécifiques permet parfois tic confirmer le diagnostic ; 

- la sérologie permet un diagnostic rétrospectif (asceusiou îles taux d 'anti- 
corps â 15 jours d'inlervaliej. 
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■ Autres mesures ; 

- maladie a déclaration obligatoire ; M 
-enquête dans l'entourage. 

4. Pneumopathies communautair» mxcavèt 

a) Pneumoputhie à staphylocoque? 

m Gurmti : Sittptiyim'iKcvs uuwta;, ^6\ïérn\f^im'.ni iHiitk'LHiiUi-siTiisibh:. 

■ Terrain : 

- toxicomanie iiitravtiîncusû ■++■ ; 

- i i nm Litiodépre&slon, diabète. 

■ Signes cliniques . pntumopainJe sévère avec sep&Ls. 

■ Kadiogr-aphie : 

- pneumapathie abcëdée, pouvant être associée à une pleurésie purulente ; 

- parfois foyer* multiples évoçateurs d'embols infectieux dans le cadre d'une 
endocardite lllCUSfridinizK' ■» ™ : 

- une TDM thoraclque est nécessaire pour mieux visualiser les abcès, nw^. s&4i 
m Diagnostic étiologlq ne : 

-les hémocultures sont souvent positives : 

- l'échographie cardiaque peut mettre en évidence une atteinte tricuspidien- 
m- m ( iiîi [] end ut .in Ml :- ,!ss::-i-i" i.- Min .1 ■ 




Fig. ES-4. TDM ttiDracpquc : coups par inriiyoïatçiiïe 

f noumopîïthio EÉjfnmijnnutm 'R ,n ïtnphyloroqufl rart-iolline-spniibtfl.. Atteinte bilatérale exten-jiue jvec 
atteints nêcn^nnl» (-flpchfis - «KH^IIÏQni|i. 

b) Pneumopathie à germes anaérobi&s 
m Germes £ 

- il s"agit dt germes | trOsuiits duva les. sêcTelinn-i pharyngées ; 
-ies germes respuiisabies .sont Jiuinljrêua el souvenl associés. 

■ Terrain : 

- pneumnpathie d'inhalation t+ (troubles de déglutition) l 

- éthyllsme. mauvais état uuccodctiiatrc. 
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■ Signes cliniques : 

- le début est souvent insidieux ; 

- haleine fétide ; 

- l'altération de Tétai général est souveul marquée. 

■ Radiographie : 

- loyer alvéolaire (plus fréquemment en base droite en cas d'Inhalation) ; 

- ëvnlutkin néc-rosante- awc images d'excavations ou d'abcès pulmonaire 
(niveaux hydroaériciues) ; 

- fréquemment associée à une pleurésie purulente SEDEŒS 

■ Biologie : riyperieucocytose à PNK 

■ Diagnostic êtiologique : la mise en évidence des germes anaérobies est difficile 
en pratique. 

c) Pneumopathie à klebsieile 

m Germe : Kiebsitxihi pnçumnnUi?.. 

m Terrain débilité (éthylisme chronique, diabète). 

■ Signes cliniques ; 

- tableau proche de la pneuruopathie a pneumocoque, souvent sévère : 

- al tirât ion de l'étal ^etieVaI marquée, 

■ Radiographie : 

- toyer systématisé avec excavations. : 

- parfois limite convexe en rapport avec un * bombement de la scissure •> ; 

- fréquemment associée à une pleurésie purulente MiJ - 1111 * 

■ Diagnostic: étioln^sque : isolement du germe sur hémocultures ou prélèvement 
respiratoire. 

E. Traitement et surveillance 




Prise en charge des infections respiratoires basses - SPILF r 2000 
Antibiothérapre par voie générale en pratique courante ; infactions respi- 
ratoires basses de l'adulte - AFSSAPS, 2002 

Le traitement antibiotique est une urgence 03. Il doit être débuté le plus précocement 
possible sans attendre les résultats baeterioloLfiqueK. 

1. Adulte présumé sain, sans siçrie de gravité, sans comorbidité 
Le traitement est ambulatoire. 
■ Anl i hk ■! liiTiLci h ■ = monolhérBpie par vole onde : 

-amoslcllllne (I g x 3/|) pendant 3-10 jours si tableau évoquant une pneumo- 
nie à pneumocoque C.sï allergie à la pénicilline r pyostadne) ; 
- ou macrotldes (rovamyclne, érythromycine...) pendant 10-14 juurs en cas de 
r.ibY.m >Ai..i|ii,n:- pr ipathi*' atypique i 
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- les qujAûlones à visée aritlpneutnococclCjLie peuvent être une alternative en 
cas d'échec d'une première antibiothérapie ; 

-en cas de pneumopathie franche lobaiin aiguë, ramoxirllline demeure l'anti- 
biotique de thois. 

■ Une réévaluation clinique systématique est nécessaire entre la 48 e et la H 
72 r heure ; 

- apyrexle ; 

- amélioration des signes cliniques. 

■ Conduite h tenir ; 

- en cas d'cfllcaciie : poursuite du trailcmcnl initial ; 

- en l'absence d'amélioration sans signe de gravité, il faut modifier l 'antibio- 
thérapie : 




Prise en charge des Infections respiratoires basses - SPILp, 2000 





ArYtiblotnérapIs 
dt 1 * int#ntion 


Abï*nc* d'amélioration 

il 49-7? hfuros 




ArriOjiieiNint (1 g x 3/j) 


M;.icroliid* {substitution 

ou association) ou quindone 

g visés nntipnAumoooocciqwé 


< 40 ans et pneumopathie 
d'allure atypique 


Macralide 


Arnoxicilline (substitution 
ou association) au qulnelane 
à visée antipneumoccQccique 



- en présence de signes de. gravite ou complications = hospitalisation {voir 
h Pneumupathie avec critères tir? sévërilé », page: ]4). 

2. Absence de critère de sévérité mais sujet à risque 

■ Terrain ; BPCO* asthme, sujet âgé. 

■ Hospitalisation. 

■ Antibiothérapie = monothérapie par voie orale ou Intraveineuse Jusqu'à □ Men- 
ti on de L 'apyrexle : 

- chez le sujet asthmatique ou BPCÛ : amojdcillJne + acide clavulanlque 
(Àugmentin)^ 1 g X 3/j pendant lfi jours, est Le traitement de V"- intention 
[pneumocoque, Haemopbiius infitienzoe") ; 

-en cas de suspicion de pneumnpath ies atypiques ou de (êgionnellose = bi-anti- 
biuthérapie : amoracllline +■ acide elavulanique (Augmenfin) et marrcilides ; 

- ( L n cas (U: suspicion de pueumopalhit: d'Inhalation : 

* aniûKlcJJIIne * acide clavullnlque- (Aagmûntin) : 1 gx3/j pendant 10 Jours ; 

* alternative : celtriaxone (ftocëptiine). 1 g/j. et métronidazole ( tlagyt), 
PHJ0 mg x |M:]idant 10 puurs. 
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■ Évaluation clinique a 48-72 heures ; 

-en cas d'elficacitë : poursuit? du traitement initial ; 

- en l'absence d'amélioration r fibroscopie bronchique pour prélèvement bac- 
tériologique et adaptation de rantiblothéraple ; 

- en présence de signes de gravité ; hospitalisation en réanimat ion, 

3. Pn^umopathïe av&c critères de sévérité 

■ Hospitalisation en réanimation. 

■ Lantlbiothérapie consiste en une bithérapie Intraveineuse probabilité, active 
sur La plupart des germes responsables de pneumopathie comnui.nai]taire (en 
particulier le pneumocoque et la légiouucllc <■+■), àvtt relais fwr on précoce : 



Prise en charge des. infections respiratoires basses. - SPILF, 2000 

■ Augmentln (1 g x 3f\") pendant lu" jours {Clamoxyi si sujet sain) tV ou céphalosporine 
de 3 e génération (ceft riaxone. céEolaxime) IV. 

m Et macrolides IV ou Eluoroquinolones IV (olloxAcine, ciproUonacine), 



■ i réalisation rl'un« lihrmsrtîpic bronchique avec prélèvement bactériologique 
protégé permet d'adapter secondairement l'an tl biothérapie. 

■ Surveillance clinique, biologique, gazornétrlque et radlologjque en réanima- 
tion, 

F. Mesures préventives 

■ Vaccination antigrippale des sujets à risque : une pneumonie bactérienne peut 
compliquer une infection virale. 

■ Vaccination antlpneumococcique (Pneumo 23} des sujets a risque (IIPCO, 
im mrjmirjëpri mes, splênccl um i ses) . 

G> Complications 

1. Épancbemerit pleural BIJj ' tlw 

Devant toute fièvre- persistante, il faut rechercher une pleurésie associée. 

En présence d'un épanchement pleural, une ponction pleurale doit être réalisée 

afin d'analyser les caractéristiques de lépanchement. 

■ Pleurésie réuctionncllc : é|H3] tellement réactiouncl en regard d'un foyer de 
pneumopathle. Il s'agit d'un exsudai stérile en régie modéré, ne nécessitant pas 
de prise en charge particulière (en dehors de la kinésithérapie). 

■ Pleurésie purulente : la ponction pleurale retrouve un liquide purulent pou- 
vant contenir tles lïactéries. La prise eu charge nécessite uo drainage tboracique, 
une antibiothérapie prolongée et une kinésithérapie respiratoire Intense frufr 
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2. Abcès pulmonaire 

L'abcès pulmonaire complique principalement les pneumopatbies excavées (sta- 
phylocoque, anaërobleset kiebslelle) sur des terrains Fragilisés, niais peut sur- 
venir dans l'évolution de toutes les pneumopathies : 

■ Il s'agit d'une collection de liquide purulent au sein du parenchyme pulmonaire : 

■ sur ta radiographie de thorax, il apparaît comme une opacité arrondie avec 
niveau hyd roaEfriq ne ( txur - 

■ Lfi TDM tJ Lcjrfji: it| lj*: iktiikT. dti définir Uls ri)|»r.mrLH de l'abcès avec les siructLf- 
rL L K- iivc i i K-i ciïLci I c "S . [i(jtji]ii[tr. L riil la jtitvrc m.r rï>; \t;f,/; 

m II peut se compliquer de vomique : expectoration massive correspondant au 
drainage de l'abcès dans une bronche. 




Fij^. Sfi-5. RadJogrAphiÉ de thnràs de lace 

AbtfrS. pulnvisnaire du champ uulrriuridire gauche. Pf é*en£* d'un niveau hydmaériqur (flèche) temoi 
gnarrt de rabccdlalïen. 




F*% TFJM iharaciquE du memn malade confirmant l'abcès pulmonaire 

3. Choc septique 

Les pneumopathies bactériennes (en particulier le pneumocoque) peuvent si: 
compliquer de septicémie et de choc septique. 
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H. Évolution 

■ Pn général, favorable sous antiniothërapie adaptée ; 
-apyrexic en 72 heures ; 

- disparition, des. anomalies auscullatoires en une semaine ; 

- persistance des images radlologlques > 2 semaines ; 

-en dehors de» complications, restitution ad mtegrum du parenchyme pulmo- 
naire ; 

- parfais, persistance d'une tons ou d'une hyperréactivfté bronchique pen- 
dant plusieurs semaines après une infection à germes atypiques. 

■ Un cancer pulmonaire peut parfois se révéler par un épisode de pneumonie. 

Devant toute rmeunsopat hie chez un patient présentant des facteurs de risque de 
cancer pulmonaire (tabac 4-+), un bilan doit être réalisé à distance à la recherche 
d'un cancer : Eibroscopie bronchique, ll>M thoracioue 



III. AUTRES PNEUMOPATHIES INFECTIEUSES 
A. Pneu mocy stase pulmonaire 

1+ Épidérniologie 

■ Parasite protozoaire : PneunuKystis jtrtiveci (anciennement P. cariniî). 
m Sa présence au niveau pulmonaire est toujours pathologique. 

■ Sujets immunodéprlroé* «nw : principalement les sujets VIH positif avec 
Cl H -■ -^), ; mm 3 (mode d'entrée fréquent en phase Sida) et les patients recevant 
d es i rnnuirn tsupp resseurs. 

2. Clinique 

■ Évolution subaiguë, aggravation progressive sur plusieurs semaines. 

■ Tous sèche et dyspnée d'efForl d'aggravation progressive. 

■ Plèvre persistante et altération de l'état général. 

■ Auscultation le plus souvent normale. 

■ Parfois signes d'infect» h l VIII associés : polyadéitopatllies. autres infections 
opportunistes. 

■ Le tableau est parfois celui d'une insnflisance respiratoire aiguë sévère 

3. Examens complémentaires 

■ Kadiographle de thorax et/ou TDM thoracique : syndrome interstitiel bilatéral 
diffus associant des images en verre dépoli et des images rêticulaJres. 

■ Gaz du sang ; 

- hy|mKÉmie,-'hy|}OL'apuic ; 

- une hyponémie avec PO> < GO mmHg constitue un critère de sévérité de l'In- 
fection, nécessitant la prise en c harge en réanimation. 
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■ Biologie : 

- parlais élévation des LDH plasmatlques ■ 

- une sérologie VIH doit être réalisée devant toute suspicion de pneumocystose. 

■ Fibroscopie bronchique avec lavage bronchoalvéolaire ; H 

- la culnrahun de Grocott-Gomori, complétée par urt examen en immuTwfluo- 
rewence, mel en évident? Pnmnrnfpstia jimwa ; 

- la tihrott:opic cliini™ une iuFection lïactériv-rjnf* ou virale as$ot:iëe- 

4* Traitement 

m Sulfanétboxarale (SMX) et triméttioprlnie (TMP) (SaefrurçJ : 

- SMP, 25 mg/kg/j «I TMP, #A m^k^j ; 

- 9 à 12 ani| joules/ j par voie intraveineuse, relayée par voie orale (G à 8 cp de 
Bactrim forte) : 

- durée : 3 semaine* ; 

- risqua de nçutiopëriie ; 

- autre lisibilité ; pentamirline et rrimètrexate. 

■ CortJcûthéfiiple : 

- réservée aux formes sévères : PC;, < 70 mmHg : 
-dimlnLe la mortalité et le risque de séquelles. 

■ Arrêt transitoire des antirétroviraux. 

Prévention 

■ Pronylaxie primaire ■ sujets VIH avec CD4 ^ 200. 

■ Prophylaxie secondaire : tous les patients ayant guéri d'une pneumocystose. 

■ Prophylaxie : 

-RtKfnm faible. 1 (ois/j, ou Bctct^m fort, 1 fois/semaine ; 
-autrEis possibilité* : riapseme. penrarniHine. 

B, Pneumcpathies virales 

1. Général M* 

m Fréquentes : 20 à £5 des pneumopath les communautaires documentées. 

■ Contagieuse, d évolution éùidérrtiflu^. 

■ Nombreux virus a tropisme respiratoire : 

- grippe CMyvcwirus inflfienzoe A. B et C) ; 

- MyxtxiiriM puniirïfluenzûe ■ 

-virus respiratoire syncytlal ei adénovirus. 

2. Clinique 

■ Début brutal avec syndrome grippal : 

- fièvre élevée . frissons ; 

- myalgies et asthénie. 
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■ "loux sèche. 

■ Catarrtie rtUnophflryngé. qugsi constant. 

3. ExAmeiv. tûrtipIsiViMit/iirsK 

■ Radiographia te thorax : 

- o\ianitûx bilatérales riilifuFfcï mm systématisées ; 

- parfois épanchement pleura] associé. 

■ Biologie l 

- syndrome inflammatoire ; 

- leuconeutropéniç et hyperJymph[M;y([]s« (inversion dit La funnule). 

■ El] praNquuiruurantt:, L' isolement du virus il'u pus d'intérêt. 

4. Évolution 

■ Spontanément favorable en 8 jours. 

■ Parfois, insuffisance respiratoire aiguë pouvant conduire au décès, en partie 
cti«2 les patients âges ou débilités. 

5. Traitement 

■ Symptomatlqije : repos et antalgiques/antipyrétiques. 

■ Préventif : vaccination anti grippale chez les sujets â risque. 
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Infections bronchopulmonaires de l'adulte 



Bronchite aiguë 

■ Le i>luîi sauvent, secondaire à une Infection virale. 

■ Diagnostic clinique ['] 

■ Aucun examen complémentaire Indispensable H. 

■ Radiographie de thorax normale M. 

■ Traitement ; 

- aucun an tibiotique chez le sujet sain H ; 

- antlblothérapie probabiliste chez le sujet BPCO, 

Pnet/mopathie arguë bactérienne communautaire 

■ Diagnostic ; 

-Signes fonctionnels respiratoires. 

- Fièvre. 

- Image radiolugique 

■ Bilan ; 

- Radiographie de thorax lace et prufil H. ± TD.\1 thoracique [i]. 

- Bactériologie : hémocultures, antlgênurle légionnelle et pneumocoque, ± ECBC. 

- Signes de gravité : 

* N'FS, plaquettes^ hémostase ; 

* gaz du sang ; 

+ en cas d'épanchement pleural : ponction pleurale RJ ; 

» devant des troubles de conscience : ponction lombaire (méningite à pneumocoque) M ; 
*■ chez un patient présentant des (acteurs de risque de cancer pulmonaire (tabac ++\ 
un bilan doit être réalisé a distance a la recherche d'un cancer m. 

■ Critères de gravité H ; 

- Sigm:s cliniques : 

* FC > 125/mln ; 

*■ FR =• ^1/min, tirage, cyanose; 

* pression artérielle sysLollque < 90 mmHg, ou dlastollque 60 mmHg : 

* signes de choc< marbrures ; 

* troubles de cunsdence, confusion ; 

* T ■= 3S X ou > 40 C L 

* suspicion de pneu munie d'Inhalation. 
-Gazométrle : 

* Pa0 2 < $0 mmHg en air ambiant ; 

* PaC0 2 > 50 mmHg ; 

* acldose; pH < 7 JJ0 . 

- Biologie : 

* leucocytes > 30 000 ou < 4 OQO/mm 1 ; 

* Hh ■= 9 g/dL ; 

* urée > 7 mmol/L ; 

* créât ininc * 160 u.mu-1/L. 

- Radiologie : 

* atteinte multilobaire ; 

* complications (abcès, pleurésie). 



► 
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Fiche Dernier tour (suite) 



Tableau clinique : 

- Pne-mimjmthÈK Eram:lt( L Lobairc- iiiL|iit"' : pneumocoque *f (60 

- Pneumopathlea atypiques r Mycoplasme pneumoniae< Cfilamydta. principalement. 

- Pueumupathie a légLumidle (signes ext rarespi ratoi:res. ■+-. terrain débilité) : maladii 1 à 
déclaration obligatoire W. 

- Pneumopathie* exeavêes : StaphylucuCctiS uureu^ germes auaérobics, klebsidle. 

- Toutes 3es présentations radiologiques et cliniques sont possibles queJ que soit [e 
jjçrme H. 

Traitement : 

- Urgence thérapeutique t*J, 

- Aiu-m . examen riu doit retarder la pris* en charge thérapeutique et ranliblolhérapfe : 

■ traitement antibiotique probabiliste : 

* réévaluant de l'elficacilé à 48-72 heures H. 

- Adulte présumé saln r sans .algne de gravité, sans comorbldité : 

* inonothérapie pdr voie orale ; 

* traitement ambulatoire. 





Antibwthêrapie de l r " intention 


Abt*ric* d'ftm»ll«»ticn 
à 48-72 hwr*» 


> 40 ans 


Amftnlo'Hlfl* fl g k 3/]) 


Macrolld* {tubiiitutiw 

du aïîocijtionj ou quînolone 

à visée arïtipneumQccaccique 


40 ans et pneumopathi>e. 
d'allure atypique 


Macrclide Amoxicilline (substitution 

ou association) ou quinolone 
a visée arïtïpneumoecùtcÊque 



- Sujets à risque et absence de critère de sévérité : 

* hospitalisation eji (onction de L'â^e et des facteur» de risque ; 

• inonothérapie par voie orale ou intraveineuse jusqu'à obtention de lapyreaUe : 

■ chez le sujet asthmatique ou BPCO : apnoxïcihine +■ acide clavulanique 
(Augjnentin), 1 g x 3/j pendant II) jours ; 

*en cas de suspicion de pneumopalhies atypiques ou de légioimellosc : biantiblo- 
thérapie avec amoxicilline * acide ckvukïrique (Au^mreifrn.) et macratides ; 
p en cas. de suspicion de pneu trio pat hie d'inhalation : ainoxicilline - acide clavulî- 
nique (Augmenlm), 1 g x 3/j pendant 30 jours. Alternative : celtriaxone et métronlda- 

zole. 

- Pncunuppalhip ovit critères de sévérité : 

• hospitalisation en réanimation Fil ; 

* bithérapie intraveineuse avec reîais per ux précoce (W"' Conférence de consensus 
en thérapeutique anti-infectieuse, SPtLF 2000) : 

*AtigftKtïtm l 1 g x 3/J pendant 10 Jours (Cta/noxyl si sujet, sain) IV ou céphatospori- 

ne de 3* génération (eeEtriaxone, eélotaxime) IV : 

*et macrolldes IV ou fluoroquinolones EV (olloxacine, ciprollosacine). 
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Fiche Dernier tour cartel 



■ CompUcaHou : 

- Devant toute fièvre persistante : rechercher une pleurésie associée [Q (pleurésie réac- 
Uonnelle ou purulente). 

- Abcès pulmonaire. 

- Clioc septique, 

Pneurnocysto.se pulmonaire 

■ Sujet immunodéprimé (VIH avec CD4 ■: 2W$fmm\ 

■ Évolution subai^ut : toux seulit; ttt dyspnée d'elfort progressive. 

■ Traitement ; 

- SMX et TMP (fluctnm) j^ndant 3 semaines ; 

- cortlcothérapie dans ies lormes sévères (P0 2 * 70 mmH^. 

■ Prophylaxie primaire [YiH avec CtM ^ 2<X>) ou secondaire par Bccîritn faible (1 fois/j) ou 
Hnrtrim fort 4 lois/semaine, 
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Infections nosocomiales 




Tïwrl 



Tour 3 Dernier tour 



Dote 



OBJECTIFS 

• Méconnaître le caractère nosocomial d'une Infection. 

• Savoir appliquer ut expliquer les mesures tU- prêvenlicni ries infections nosoco- 
miales. 

m N. Fi. : seules les pueLuuopiithies nnsocomirtlcs seront traitées dans cet ouvrage, 
LIEN TRANSVERSAL 

Miirr 1 » Infections bronchopu I mortaJ res du nourrisson, de l'enfant et de l'adolte. 



CONSENSUS 




* UNI recommandations pour la surveillance et la prévention des Infections nosoco- 
miales. Ministère de L'Emploi et de lu .Solidarité, secrétariat d'État à la Santé et à 
l'Action sociale, Comité technique national des infections nosocomiales. 2'' édition, 
1999. 

■ Programme national de lutte contre les infections nosocomiales 2C05-200&. 
Ministère de la Sauté, novembre 2004. 



POUR COMPRENDRE. . 

■ k Nosocomial - est un m<* d'origine g^oque, venant de nosos (maladie) et de komeiïi 
(soigner), utilisé pour définir les infections contractées en milieu hospilaliet 

■ En 2001. une grande enquête nationale de prévafençe incluant plus de 
300 000 patients a montré que la prévalence des infections uosùcomiaJcsd'Le-i les sujets 
hospilalisés était de 6„4 % en France, 

■ Les infections nosocomiales constituent actuellement un problferne de santé 
publique, motivant la mise en plate de stratégies de prévention sj^têmaiique des infec- 
tions nosocomiales. 

■ Le dispositif actuel spécifique de lutte contra les infections nosocomiales comprend : 

- un comité de lutte contre les Infections nosocomiales (CLIN) associe à une 
équipe opérationne lied' hygiène hospitalière (EÛHH'}. présent dans chaq ue établisse- 
ment de santé. Le CLIN a comme missions la prévention desînfeclions nosocomîales, 
la surveLIJancÊ des infections et I* formation des professionnels de santé ; 

- des centres interrégionaux de coordination de lu lutte contre les LnfecHna* 
rLtiw.womifllpfl (tX-IJN) 



■ 
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■ Du lait du la piessicm de séleetioi l liée à l'utilisation îrttport^lle d'antibiotiques lu milic-u 
hospitalières bactéries responsables de ces infections riosocomlales ont souvent acquis 
des résistances aux antibiotiques, 

■ Lies pneumonies nosocomiales sont graves et responsables d'une mortalité élevée, 
Files mncemeiit pniic i]AËtU!iiiftrit le th uiiiiés du réanimation, en particulier les patients 
bénéficiant d'une ventilation mécanique. 

I. DÉFINITION 

Selon l'environnement dans lequel elles surviennent, on définit les pneumopa- 
t ri les: 

• communautaires = acquises en dehors de l'hôpital ou survenant dans les 
48 premières heures d'hospitalisation : 

■ jiaMKxpinEàlcA = acquises ù l'hôpital, après an séjour hospitalier de plus de 
48 heures : 

- nosocomiale jinêrore : survenant clans un délai inférieur ou égal à 5 jours ; 

- nosocomiaL: lurdlve : après le 5 r jour. 
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CONSENSUS 



100 recommandations pour la surveillance 
et la prévention des Infections no&ocomlalss (1999) 

Une infection est considérée comme iiosucumlale si h elle apparaît au cours ou a la 
suite d'une hospitalisation et si elle était absente â l'admission à L'hôpital, lorsque la 
situation précise â l'admission n'es! pas connue, un délai d'au moins 48 heures après 
l'admission (ou un délai supérieur a la période d'incubation lorsque celle-ci est 
connue} est communément accepté pour distinguer une Infection nosocomtale d'une 
infection connu uuaulaire ■■. 



II. ÉP1DÉMIOLOGIE 

■ Les pneumonies nosocomiales sont au 2 e rang en fréquence parmi les infec- 
tions nosocomiales après les infections urinaircs. 

■ Les pneumonies nosocomiales sont au I er rang en termes de mortalité (20 à 
50 %). en particulier en cas de ventilation mécanique, car ; 

- elles surviennent le plus souvent sur un terrain fragilisé {pathologie aiguë ou 
chronique ayant coiuluit a une hospitalisation. Sujet âgé) : 

- les germes responsables ont souvent acquis des résistances aux antibio- 
tiques, compliquant la prise en charge. 

■ Il existe des moyens délimiter le nombre de pneumonies nosocomiales : 

- mesures de prévention de transmission : 

- mise en place de procédures d'hygiène (CLLIIV) ; 
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- prise de conscience de l'ensemble du personnel soignant des enjeux de la 
maîtrise- de ces Infections. 

■ Toutes Les infections nosocomiales ne sont pas * évitantes car certaines sorti 
la contrepartie de traitement Invaslf créant des portes d'entrée dans des milieux 
normalement stériles {ventilation mécanique invaslve). 

III. PHYSIÛPATHOLOGIE 

■ Ijhs 5(uirteji des bactéries responsables des pneumonies nosocomiales sont 
variées : 

- c(mt&niinith[]n oropharyngée suivie d'inhalations (le plus souvent micro- 
inhalation^) ; 

- flore dige&tlveou manuportée par le personnel soignant ; 
-environnement hospitalier. 



■ Les facteurs de risque de pneumonies uosocomiale* identifié* sont : 

- âge =■ 70 ans ; 

- pathologie chronique Sûus-jatcirte (en particulier respiratoire) ; 

- Immunodépres&lon : 

- inhalation de sécrétions oropharyngées ^troubles de la déglutition, convul- 
sions, troubles de conscience, sonde iiasogaj.trio.Lje, sédalifs) ; 
-intubation et ventilation mécanique invasive : 
-syndrome de détresse respiratoire de l'adulte (SDRA) ; 

- hospitalisai Inn prolonge ; 

- unités de soins à risque : réanimation, chirurgie. 



■ Err cas de pneumonie Doeocomlale précoce 5 jours), les germes le plus sou- 
vent rpspnnsables sont les germes des pneumonies communautaires. 

■ En cas de poeumutile aaaaeomiah: tardive S jours), les germes retrouvés 
sont le plus souvent d'origine hospitaliers : 

- le plus souvent des bacilles Gram négatif : 

* enfërobactéries f£" co/t, Proteus mirabilis, Ktebsieffa. Enterobacter, Serrtitiaj : 

* Pswi<inn}<uKts aeniginosQ : 

- k: sta]il]yl(K:o[]ue, un particulier résistant â la méfie illine (SAKM) ; 

- les germes anaérobles ; 

- la lêgL[]nrcelk)sfi L parfais sous forme d'épidémies ; 

- tous les germes habituels des pneumonie»! communautaire!; peuvent être 
impliqués dans les pneumonies nosocomlales tardives. 
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IV. CLINIQUE 

■ La présentation, clinique tts-t variable, le plus souvent associant trois éléments : 

- Fièvre ; 

- aggravation de L'état respiratoire • 
-apparition de nouvelles Images radiologlques, 

a 11 s'agit souvent de pneumonies graves, survenant sur un terrain fragilisé, en 

particulier ; 

- les sujets avec une pathologie respiratoire sous-Jacenle : 

- ies malades ventilés. 

■ Les signes cliniques de gravité sont les mêmes que dans les pneumonies com- 
munautaires MII1IM : 

-FC> 125/min ; 

- FR =■ 30/mui, Lirai*!.', cyanose ; 

- pression artérielle systollque ■: 90 mmHg, ou diastolique < 61} nimHg : 

- signes de choc, marbrures ; 

- troubles de consc ience ; 

- F < 35 X ou * 40 °C. 



V, EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 
À Radiographia de thorax * TDM thoracique 

Apparition de nouvelles images radiologlques (interprétation radlologlque par- 
fois difficile chez des patients présentant une pathologie respiratoire aiguë ou 
chronique). 

6, Examens bactériologique? 

Li rtchurche du germe ri:sptni>talfli: t:st indispensable, car elle [htsiicI de : 

- conEIrmer le diagnostic ; 

-adapter secondairement l'antibiothérapie au germe impLiqtiê ; 

- suivre répidÉrnkologle d"un service ou d'un hôpital 

[ij ■ Devant toute suspicion d'Infection nosocomlale. des prélèvejuenls bactériolo- 

giques complets doivent être réalisés : 

- hémoeultu res systématiques (péri phériquHS «I au niveau cIks voies VEtineu^es 

centrales} : 
- ECBU ; 

- antigénurie lë.gionneile en cas dp doute sur nne lêgïnnnellnse. 

H ■ Flbroscople bronchique systématique (après stabilisation de l'état du 

malade), avec ; 

- raplrafluii bronchique : seuil dé pusilivilé ■■ lf/ h ^errues/cnL : 



Copyrighted material 



-favRge torpnçhioIpalvéAlafre (LBA) i seuil de- psKiitivlt* * LCH gennes/nïL ; 

- prélèvement prtttégéd : seuil de- |>t>sitivité ■> ÎOP gentïÉS/mL (brosse bron- 
chique prenégée, prélèvement riista] protégé) ; 

-ras prélèvements s'effectuent autant que possible dans le territoire patholo- 
gique. 

■ Examen Mctério Lo gl q ue complet : 

-examen direct (coloration de GramJ ; 

- quantification des germes (nombre de germes/m L) : 
-culture sur mltiEtux spécifiques ; 

- autibiu^ramuie ; 

- complété par une analyse de mycologle-parasitologle on de virologie selon 
le conteste. 

VI, TRAITEMENT 

■ I] s'agit d'une urgence thérapeutique:. 

■ Stabilisation de l'étal respiratoire: 

- OKyfiéitation ; 

-ventilation mécanique si besoin. 

■ Stabilisation hémodynainlque : 
-voies veineuses périphériques ; 

-expansion vnlémique voire rjrn^ues vasoactives en cas de choc septlque. 

■ Hfjspilalijiation eu réanimât ion nu présence de signes de gravitê- 

■ Antiblothéraptu en urgent e : 

- débnlée ians attend re le* résultats bactériologiques ; 

- blantiblothéraple bactéricide ■ 

- probablllsle a lar^e spectre, efficace sur les germes hospi taliera : 

- voie Intraveineuse : 

-secondairement adaptée a l'antibiogramme. 

■ Éléments influençant le choix de l 'art I biothérapie : 

- Tantlbiothérapie préalablement reçue par le patient, tn effet, les germes 
responsable risquent d'être résistants aux antibiotiques précédemment 
administrés ; 

- la connaissance des bactéries ayant colonisé le patient ou des bactéries mul- 
ti résistantes présenta dans l'unité de sains. 

■ Choix de L h ajuUb4otJkéraple : 

- utilisation de p-lactaniLnes actives *ur les emtérobictérlea (céphalo&porines 
de 3 e génération, iminenême. taioc i tline ] , en anoctatlon avec «n tunlnostri> 
t>u une rjujautooe ; 



ncm t f 



- si le risque* dt u^eu/nonie à S. ûutvus résistant a La méticiiline est élevé, kl 
Ltiiivieiidri d'ajouter un giycopeptide (vancomycine). 

■ Surveillance ; 

- clinique : apyresie. contrôle du sepsis et de l'irnsuFÉisaiu:*: r^p-iratuire aljsuè ■ 
™ biologique : diminution du syndrome iiiEhiittmâlûire ; 

- radiolo^iqui:. 

VIL PRÉVENTION 

EL s'agit de mesures de prévention de Ja Transmission dis i nf r.t:l Lims nuBocumiales : 

■ isolement des patients porteurs rie demies multi résistant* : 

■ utilisation dp matériels à usa^t unique ; 

■ utilisation des solutions hydroaLcoohques afin de Limiter la transmission mamir- 
portét : 

m limiter les facteurs de risque d'inhalations. 
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Infections nosocomiales 

Seules les pn«L]imiJ|K)thL[.'-.s ricist»c:oiiiiXili:s seront traitées dans Celle JLche. 

Définition 

■ Selon l'envin:n]iii:rrLr>rtL dans lequel elles surviennent, on définit les pneumopathies : 

- communautaires DJ - acquises en dehors de rhôpital du survenant dans les 48 pre- 
mières heures d'hospitalisation ; 

- ansocomEales DJ = acquises à rhôpital. après un séjour hospitalier de plus de 48 heures : 

* nosocomiale précoce ; survenant dans un délai intérieur ou égal à 5 jours ; 

* nosneomia le tardive : apr&K; 3e^ 5 f jour. 

Épldémiologie 

■ Deuxième rang en fréquence parmi les infections nosocomiales et l w rang en termes de 
mortalité (20 à 50 %). 

m Les facteurs de risque de pneumonies nosocomiales [»] sont : 

- âge > 70 ans ; 

- pathologie chronique sous-Jaeenle (en particulier respiratoire) ; 

- Immunodépression ; 

- inhalation de sécrétions orupharyilgéts (troubles de \n déglutition, convulsions, trou- 
bles de conscience, sonde nasogastrique, sédatifs) ; 

-intubation et ventilation mécanique invasivi: : 

- syndrome de détresse respiratoire de Tadulte (5DKÀ) : 

- hospitalisation prolongée ; 

- unités de soins à risque : réanimation, chirurgie. 

Diagnostic 

■ Le plus souvent association de trois éléments ; 

- flèvre ; 

- aggravation de l'état respiratoire ; 

- apparition de nouvelles Images radiologlques. 

Examens complémentaires 

* Radiographie de thorax z. I IJM thnrarique. 

■ Bilan bactériologique (la recherche du germe re sponsable est obligatoire DJ) : 

- hémocultures systématiques (périphériques et voles veineuses centrales) ; 

- ECBTJ ; 

- antigénurle légionnelle. 

■ La flhrotfcopie bronchique avec prélèvements respiratoires esl systématique M (noir 
toMewr 9t-ÎX 

Tdlj!»i!u il l. Seuil de pùxitivitc d*i prclcv«m«fttl ha Ctèriâ logique 





Seuil de pKHitivtte (gwrrws/rnL) 




> 10 5 


lavage bfcnthloloalwéolalf e 


> 10* 


Prélèvements protégés (brasse, PDP; 


> to* 3 
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Traitement 

■ Antl hlnthénipie en Lirgsricf! [9 : 

- débutée sans attendre Les résultats bactériologiques : 

- biantibiothérapie bactéricide ; 

- prcibabJUate à lar^e spectre, efficace sur les germes hospitaliers ; 

- voie intraveineuse ; 

- ■rerunrlaircniucil adaptée h rEiriliblogramme 

■ Ch&Jxde L'antlblothéraple : 

- fS-lactaminra active sur les enténi bactéries + amïuoside ou qulnolane : 

- + vancomyclne en cas de suspicion de 5 aurvus résistant à la méticilline 



3C 
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Tuberculose 





TOUT! 


Tour 2 


Tours |D 


Dflte 









OBJECTIFS 

» Diagnostiquer une tuberculose thoraclque et connaître les localisations eîrtrathora- 
ciques. 

«Argumenter l attitude Ihérapeutiqui; l-L planifier le suivi du patient. 

LIENS TRANSVERSAUX 

I Vaccinations : hases kmjmmo(OgU)lU£, indications, efficacité, complications, 
lnkM:tK>n n V1H 

Infections bronchopulmonaircs du nourrisson, de l'enfant et de l'adulte. 
Infections ostéoarliculalres. Discospondyllte. 
Infections urinaires de l'enlant et de l'adulte. l*tK ocytuile. 
.YIcnin^Ltes infectieuses et ménlii^oeneéphalites chez l'enfant et chez Induit* 1 
Maladie de Crohnet rectocolite hémorragique. 
Polyarthrite rhmïïatoï'de. 
Tumeurs du poumon, primitives et secondaires. 
Insuif isance surrénale. 
Pneumothorax. 

Altération de la fonction visuelle. 

l.k)Uleur et épançheiTUTit articulaire. Arthrite d'évol utiuil récente. 
Épanchement pleural. 
Hëmnptvsie. 
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ITFU JTl. 
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Sujet! tombés aux CONCOURS de L'INTERNAT : 1994% 1999. 2000 I 



• : infirmière de 27 ans, avec douleur ba&Uhoracicjue droite, toux sèche. 
Il lineipfétéi la rddiugrapnlé deirtorax. 

2) CaraCtérifliqWP<"liniqiHxd'iin ëpàiicheirwnl pfcural. 

3) Lû parlèfif* ù.èlé UùCClnée Il ya I an aw une 106 3 10 mm . Est+Hf- rtlic-arrmem pnapgM contre laluberculcoe? 
4.1 Vtjiij: pratique* ur» pniK'Ium plt'iiraie .Que I* tuuiiMHii dt-iiiaixEec-vuLiS''' 

S) RHiLtlun pleurale :e«s«ilai * prédominance (ymphtKytalri^.J'.i^ifu'i rhyputhfev d'iine lubenulcac pulmonaire du 
SOPrrwr 4ml rt d'ijpr hihnrukne! plniralr. 

61 Qurti rrwmrru Ltifiïplérr>eni&irK allez-vous pratiquer pour confirmer mtre h>pnihter ? 

7) Lo diaflHi"K*ii' de lijb^rri Jrw pleural) 1 «I confirmé. Ou eh esaineru biologiques allfi-i ulq praliqUer aVfliïl de iralwr 
la nidlade 7 

9) Que li sont les rncd.»T3rncnts dr Iwiv lit» 2 premii-rx mnis 4k trailnranl î 

• 1999 ; femme de !W ans, vaccinée par le BL'tl, espagnole, en France depuis 10 ans. 
consulte pour une toux sèche depuis 2 semaines. L1DK (10 Ul) réalisé* 1 wst positive â 

30 mm. 

] j rjueb-ârsiuiiieii^ reieïiez+oub pour une iijC*Kulosepylmonsin.? 1 

2] La vaccination par If BCC à l'is*' dr- 1 an cxi-lul-rllr la xurw!iuje (L'uiir luIwrtLiliiw 30 jils aprèS-ï 

31 La imJierdu; iJtf B.^AK Sur luba&eti gàSlrlques est n*Ha£N¥ à l *X0nicr» direct 1-7 rccturvhpr drRÀÀRsur l'aspiralion 
pertibTOCrïpiquc ^ [WKitrvr Inrliquci les modalités piatiifu» du Ln±ilf ir*nl dariLubmnjlcUJi au coûta du 1" mots. 

4) Ouefa «X&mens biologiques dohvml -être CMPCPR5 ovjnl l'insljtiUlinn de rr- lia.ilMïKMt1 rt queUes iiifcimialiuiis tancer- 
nniit Ira rifcts M'rotidaire» dnil-uij donner â U palienle 7 

5) AU loor. les SO0T snnu I 2 fctts la rmrmalr. Qurile est vrtns atlitude 7 



Copyrigtited material 



iqbted 



Il t«l IVQ I 



• 2000 : une jeune femme de 22 ans, originaire de Côte d'Ivoire. Makigique, consulte 

pour amaigrissement, toux et hémoptysie de faible abondance. La radiographie et 

le scanner montrent des opacités infiltratives excavées du Lobe supérieur droit et 

des nodules de l'apex gauche. La r«herche de BAAR est positive à l'examen direct. 
1 .1 Quels examens complémentaires d«TVi ratez-vous chez cette parlefite * Justifiez. 

21 fjimllrs seront les mrxtalitû du trailcmrnl anlihitreririLldJK ' 

3) Quels aonl les eoradti vb4vta de la contraception ? 

■ii Qiirksoîit Im rawmrrwrnmpk'nii'iitoiirs b dcmarKk'r pmjr si.trvcill*r ki tolérance du nrartemend antituberculeux ? 
S) Quelles mesura propbylMUqu*» derei-vuiB prendre ? 



CONSENSUS 

» Prise en charge de la tuberculose, Texte court issu de la conférence d'experts orga- 
nisée par la Société de pneumologie de langue française (SPLF) du 23 janvier 2004 
(actualisation des recommandations du HCi>P). Kev Mai Resplr ; 21 : 414-20. 

• Prise ut clmrLjc i:1 prévention de la luberrulose en Praiice. .Synthèse et recomman- 
dations du groupe de travail du Conseil supérieur d'hygiène public de- France, minis- 
tère de la Santé, 2002-2003. 

■ Circulaire DGS/SDSC n 2004-373 du 1 1 octobre 2004 relative à la pratique de la vac- 
cination par le vaccin antituberculeux BCG et a la pratique des tests tubercull- 
nlques. 

I 

rWfl COMPRENDRE,,. 

■ La ttihemi Inse est un pn: ►blême de santé publique tant dans les pays en voie de déve- 
loppement que dans les pays développés. 

■ Malgré l'existence de traitement efficaceja tuberculose est une cause importante de 
nn)rtii-nn)rialilé dans le monde d'OMS estime que 1^3 de la population mondiale est 
infecté). 

■ Connaître Les signes cliniques de la maladie et les moyens diagnostiques permet de 
dépister prëcix:ernenl les Sujets atteints ël de limiter la f jk >|iagatk m de la maladie. 
m II existe la possibilité d'une prévention par la vaccination (BCG), il s'agit d'une pro- 
tection partielle, 

I A 1 [lilll t'1 1 1( "fit lit' il I V.\ K TC 1 1 lï ?r-i • rt | ?. Wl 1 HU7 I' iï.HM 'A I ; il IOI1 il Ll 1 1 )l I jl II 1 1 1 1 'S iW\ï.\\ : \lV\X 1 1- 

leux) pour des durées longues (fi mois au minimum). Il s'agit d'un traitement très effi- 
cace permettait! la giii':iL«iun île la matai le;. 



I. PHYSIOPATHOLOQIE 

La tuberculose est une maladie infectieuse à transmission interhumalne due aux 
effets pàthugCncs d'un bacille appartenant au complexe ryfiFnryfo.ïj.s, qui 
regroupe 3 mycobactéries : 

■ Mycobtrcterium tttberruiosis (bacille de Kochou BK) le plus souvent : 

■ MycobaCtenurti bavis ; 

■ Afycobacterium africanunt. 
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Le développement de la maladie se fait en 3 <"-taprs. 



A- Prîme-inferticm tuberculeuse 

• L'Inhalation de gouttelettes salivai res (guuLU'k-ftcs de Flijgge) provenant de 
sujets wm\ adieux lsI l'unique mode de contamination reconnu. 

■ primo-infection tuherculeuse (PIT) correspond à la pénétration des bacilles 
au niveau des voles aériennes Inférieures. 

■ Les localisations préférentielles sont les serments supérieurs des lobes pulmo- 
naires (bacilles aérobic 9.). 

■ Réaction de l'immunité i:ellulaire ihuitant la prolifération des bacilles, respon- 
sables de la formation de jpmniLlamej Inflauitt^lolrts épltbélkfldes et glganto- 
cellulalre* avec nécrose cuéeuse (nécrose riche en bacilles). Ce caséum 
eunAulue le chancre d'Inoculation, parfois visible sur la radiographie de thorax, 
évoluant souvent vers la calcification. 

■ La réaction d'hypersensibilité retardée aun antigènes bacillaires apparaît après 
2 a 10 semaines : elle est mise en évidence par le virage de L'ILJR à la tuberculine. 

B. Phase de latence 

■ Absence de symptôme et de contagiosité (bacUles qulescenla). 

■ La durée de la phase de latence est variable (le plus souvent entre lft et 

24 mois.) : 

- courte : la tuberculose maladie survient au décours immédiat de La Fil" ; 

- longue : la tuberculose maladie survient plusieurs années après la PIT 

C. Développement de la tuberculose maladie 

■ 10 des sujets ayant une PIT développent une tuberculose maladie (risque 
supérieur en cas d'ûumunodépresslon. V1H ***}. 

■ La tuberculose se développe le plus souvent au niveau respiratoire (parEols 
aux autres organes en cas de dissémination hémato^ene). 

■ La multiplication bacillaire au niveau pulmonaire est â l'origine rie cavernts 
contenant une grande quantité rie liacille-;. 

■ Parfois, la ci insémination hématï^ène entraîne des lésions de pelLte taille (mLLIa- 
ire) au niveau du poumon, du foie, des séreuses (méninges, péritoine, péricarde), 
des reins, des surrénales, des organes génitaux, des os ou des articulations. 

IL ÉPIDÉMIOLOGIE 

A. Incidence et prêvalence 

■ Malgré des traitements efficaces. La tuberculose reste une des premières eau- 
ses de mortalité dans 3e monde (pays sn voie de développement +*). 
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• En France ; 

- 1 1 000 nouveau* cas par an ; 

- prévalence entre 2(1*30: 100 000 habitants. 

- disparité idéographique importante, avec une incidence élevée en Île-de- 
France (50/100 MO) ; 

- il existe des tfrnupes à haut risque : immumjdêijricssioi], mauvaises eondi- 
rions sociales, uupulalicm originaire de pays a furie prévaleilce. 

■ Dans le monde, les prévalences sont : 

- Afrique sub-saharien ne ; > 3OU/I0UUOH ; 

-Asie du Sud-Est, Chine, Russle>, Euh>|k: orientale : 100-300/100 000 : 

- Maghreb, Amérique latui^: 50-100/100 000 ; 

- ÉUts-Unis, Canada. Australie, Europe du Nord : -■■ LO; 100 000. 
« L'incidence de la tuberculose a varié dans le temps : 

- diminution jusqu'en WWâ dans les pays riches puis nouvelle ascension liée 
à l'épidémie dlfJeetion par îe VI H MMB : 

-augmentation actuelle dans tes pays touchés par l'épidémie de V1H. 

B, Morbidité - Mortalité 

■ En France : I 000 à \ 500 décès par an. 

■ Dans le monde ~ 

- 1,7 milliard de sujets inlectês ; 

- 5* caustt de décès |*ar maladie {3 millions de déets par an). 

Facteurs de risque 

1. Facteurs de risque individuels 

■ Paya d'origine à forte incidence (Afrique. Asie). 

■ Age élevé (> 50 ans). 

■ Malnutrition. 

p Ethylisme chronique. 

■ Absence de vaccination par le BCG, 

2. Pathologie^ souS-jaCente* 

■ Falhologles respiratoires chroniques : silicose 

■ Inlection V|H MiiT.F 1 -» 

■ Autres immunoriepre^sions : diabète- mal équilibré, élhylisme. Cancer et Syn- 
drome lymphoprollEératlf, insuffisance rénale chronique, transplantés. 

3l Traite-ments 

■ Traitements immunosuppresseurs : chimiothérapie, corticothérapie systé- 
mique. 

■ ÀnfchTNFdfuuJyarthjïlc rhurnatode. Crotm) MB11 
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4. Facteurs de risqué sociaux 

■ Mauvaises conditions socioéconomiques, habitat précaire, promiscuité- 

■ Contacts avec des sujets tuberculeux, 

III. PRIMO-INFECTION TUBERCULEUSE (PIT) 

À, Circonstance» de découverte 

■ La FIT est fréquemment latente : 

-aucun Signe clinique rariiolugique uu biologique ; 

- vi rage ixatè de l'JDR à la t u1h.tl uline. 

■ La PIT [mut être patente, diagnostiquée devant : 

- îles signes généraux : 

» altération de l'état généra] : 

• asthénie, amaigrissement, anorexie : 
» fébricule, sueurs nocturnes ; 

• syndrome inflammatoire biologique •> 

- et/ou une situation évocatrtee ; 

• éryttième noueux : nodule* LcjJ'IamrnrtrcHrc.'s, bilatéraux, symétriques, pré- 
dominant aux membres inférieurs ; 

• Itêratocynjiinçrivittt plilycté-nulair*.! ; 

• ryphobaullnse tic Laridouzy : diarrhée fébrile simulant ]a typhoïde ■ 

• toux fébrile : 

- el/ou algues radiologiques (voir infra). 

B. Diagnostic 

1. IDR à la tuberculine fTubertestj 

m LÏDR explore l'hypersensibilité retardée aux antigènes myeobactériens- 

■ Elle est positive en cas de : 

- prlmo-lnfecllon par un bacille tuberculeux ; 

- vaccination par le BCG (parenté antigênique). 

■ Ut] virage lubcrculiniqui: isolé signe l'existence d'une PET latente. Lorsque ce 
virage est associé à des signes généraux et/ou radlologiques, il s'agit d'une PIT 

patente. 

m Devant des anomaties radiologiques, tlDR ne pennée pas d'affirmer nu d'infir- 
mer 9e caractère évolutif riv* icna^.'s radiolugiques. 
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Circulaire DGS/SD5C n° 2004-373 du 11 octobre 2004 
relative à la pratique de la vaccination par de vaccin antituberculeux BCG 
«t à la pratique des tests tut ercul iniques 
IPH : « Seul test tuberculinique mesurable validé » 

■ Technique ; 

- réalisé* par un médecin ; 

- injection Intradermique stricte (peau d'orange) ; 

- face antérieure de r avant bras : 

- 5 U de tubercule soltn.l mL(T'IDR à I0(J n'est plus rçccimmsnriëç) ; 

- mesure de F Induration palpable (en mm) entre la 48* et la 12* heure, 

■ Interp relation (=-15 ans), en tenant compte du statut vaccinai du sujet ; 

- IDR * 5 mm : négative ; 

- IDK entre 5 et S> mm ; posith/e h Réaction due au BCG ou a une tuberculose mais 
non en faveur d'une infection récente, « 

-IDK entre ]0 et H mm ; positive. * Tuberculose probable. Le contexte aide à délinir 
ranudenneté. 

- IDR > 15 mm : positive, * Tuberculose probablement récente, m 

■ Remarqura : 

- de manière générale cbez L'adulte, La primovaccination par le BCG est suffisamment 

- arçienne pour n« pas interférer dans l'interprétalinn dtt LTDR ; 

- plus L'IDR est positive, plus elle est en faveur d "une Infection récente. 

■ taux négatifs : 

- phase a anté-allerglque * dans les 12 semaines suivant le contact : 

- infections virales ou bactériennes concomitantes ; 
-nUltaire tuberculeuse ; 

-anergle (dimïnurion dp Ja rëarrîon d'bvperssrasihilité retarrlfie-} : Rarroïdnne, tiëmo- 
pathles malignes, cancer, dénutrition, chimiothérapie, corticothéraple au long cours. 

■ Faux pnHitifn : 

- erreur technique ; 

-IDR rïtppn kJ u -, i ■ dans l* temps. 



2. Radiographie du thorax 

Dans la FlT f la radiographie de thorax est le plus souvent normale. 

■ PfT latente : radio^rapliLt: normale. 

■ En cas de PIT patente, la radiographie peut montrer : 

- chancre d'inoculation : nudule de petite taille (« 1 cm), le plus souvent au 
niveau des lobes supérieurs, pouvant évoluer vers la calcification ; 
-adênopatbie ; unilatérale, Latérotrachéale ou hïlaire ; 

— atélectasie secondaire à une adêiiopathic compressive. 

3. Miie en évidence de BK 

La recherche de BK à l'examen direct ou cil culture est parfois positive, en parti- 
culier en cas de radiographie anormale. 
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C+ Évolution 

■ Les PIT sont le plus souvent asymplomatlques. 

■ Lévolution est favorable eu i:b_s tiv. traitement précoce des FIT patentes, 

■ Persistance d'un* IDR positive. 

Dr Complications 

■ En l'absence de traitement, la PIT évolue dans 10 % des cas vers une tuber- 
culose maladie. 

■ Ri£[]uf> de dissémination hématogène (localisation» extrarespi rat Dires). 

■ Compression par les adénopathles (syndrome de Brock = atélectasie du lobe 
m^yen avec dilatation des bronches liée à une compression de la bronche 
lobahre moyenne par une adénopathie). 



Lei tuberculose pulmonaire commune est une Infection pulmonaire évolutive 
secondaire a : 

■ une réLnfeclioni par voie endogène (sec ondaire â unt» PIT), Je plus souvent ; 

■ une rélnfertatton par voie exug&nii. 

A. Circonstances de découvert? 

■ Symptômes respiratoires : 

- toux traînante, expectorations l 

- hémoptysie MD^B ; 

- parfois tableau de pneumopathlEt aigut- résistante aux antibiotiques usuels 
((orme * pseudojmtnjinomqLJ-j *) ; 

- plus rgrpmKnf, dyspnée nu douleur thoraclque (pleurésie ou. pneumothorax 
associé). 

■ Signes généraux; 

- altération de l'état général, asthénie ; 

- perte de poids, anorexie ; 
-fièvre vespérale, sueurs nuclurnus. 

■ Parfois, le dij^rtr^tit est porté sur une radiographie systématique. 

B. Diagnostics* 

1. Radiographie de thorax {face + profil) 

■ Anomalies nid luloçlquefl évoc atrlces fKwrfijf. ifoieMg têB-2): 

- nodules : micro ou macronodules, dont certains peuvent être excavês itvw 

-luRtlrtt* lictéro^éueS {HM r% JfAS-fj : 

- caverne : excavation avec parois épaisses, au sein d'un inliltrat, La bronche 
de drainage est parfois visible r uoi/ ftg. ù iQfàj ; 



IV. TUBERCULOSE PULMONAIRE COMMUNE 
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- adénopathles médlastlnale& ; 

- aspects rétractées liés à des destructions parenehymateuses ; 

- une atteinte pleurale peut être assoc iée ; 

-il existit des E[]rni^s jisi: L urki-[]iLL:Liri]i:nLLqLLi: L :+. ruLiuitiil une julcumuiiic cuihitll]- 
nautaire. 




Fïk. 106-1. TU M Etioracique mettant en évidence des mkronodules el macmnûduleï excavès asso- 




f-i g.- 106-7. Rldiogrsphia d* thwM dl lin de tuberculose pulmonaire du l«bc Mjpèrieur émit avec 




Fij. lû*-J. TOM rJhwaclque du mÉme patienl mn Armant l'Image de caverne 



3a 
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rijj. 1 06-4 el fig. ID6-5. TDM thesracique mont/ant une caverne à parai épaisse (flèche) avec sa 
branche de drainage (étorîe) iss artàe i dix micrwiodulu 



■ les localisations prirent telles sont les apex <m les segments apicaux des- 

L[]k':rL( i L3rii. 

■ En cas [l'auomEitÈttK i'je^u importante sur la radi<*graùllie. ta TDM Uluraclc|Ue 
permet parfois d'orienter le diagnostic. 

■ Les anomalies rad illogiques sont parfois minimes chez rimmiinnclêprinnë. 

■ lu pré valence de (avenue témoigne .scm ven t «.L'lii ii.- (■niitaglnsité înlpurliulU: 
ÇTurlc.' quantité de BK dans les tavernes). 

2. Examens bâttërËùlûgiquet 

Le diagnostic de tuberculose repose sur l'Isolement et l'Identification de mycobac- 
téries du complexe (itbercuiosis (dans les sécrétions bronchiques, le plus souvent). 

La présence de BK est toujours pathogène. {g 

■ Prélèvements : 

- avant tout traitement antituberculeux : 

- recueil des expectorations matinales 3 Jours de suite (BK, crachats) ; 

- tubages gastriques 'i jours de suite à jeun et avant le lever (si absence d'ex- 
pectorations) ; 

- fibriracupie bronchique réalisé*-: après 3 expeefcciratiuns. nu tubages négatif* 
(répéter les prélèvements pendant, les 3 Jours suivant la flbroscopte) ; 

- ponction: pleurale en cas de pleurésie, 

■ Kxanu'n dirrrt : 

- cnloraliu-n de Zielil-NicEseu : mise en évidence de bacilles acjdoaJcootorésls- 
tants (BÀAR) ; 

-fluorescence à Tauramine ; 

- .;i ptiHitiviti' 1 tirs cxpcctcjrEjlNjns 1 eau m gi i r ( ht cnnlagmsilé ci ilnilc nécessi- 
te no isolement respiratoire, ri] 

- pennet de quantifier le nombre de mycobactérles par champ de microscope. 
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■ Culture : 

- milieu de Lôwenstein-Jensen : délai de 3 à & semaines : 

- détection rapide {Bctctec, respi romé" trie) ; délai de IQ â 15 jours ; 

- la culture permet d'Identifier le type de mycubMtérle jjrâci: à un typafle 
génomique par Sonde d'hybridation. 

Œ\ m L'utibJcgramme est Indlspensabl e pour la recherche de résistances : 

- les résistances primaires sont rares ; 

- le risque de résistance est élevp ttn cas dt> rechute uu de traitement nul 
conduit. 

■ La place des méthodes d'amplification génique par PCR n'est pas encore clai- 
rement définie (faux positifs, coût élevé). 

3, IDR a la tuberculine' 

■ L'IDR a une Ealble valeur diagnostique dans ce conteste (voir Primo-infection 
tuberculeuse - , page 33). 

• Positive, â interpréter E:n frmctiou du .slatul vaccinal. 

■ Une IDR 2: 15 mcn uj pUyeléniLmlre témoigne d'une tuberculose probablement 
récente. 

Une IDR négative n'élimine pas le diagnostic de tuberculose (rniliaire, irnmuno- 
suppression, sujets agës). 

4, Examen anatomopathologique 
Il permet de laire le diagnostic en l'absence rie prélèvements baetériokjgique 
positifs. 

■ Type de prélèvements : 

- biopsie pleurale en cas de pleurésie ; 

- biopsie ganglionnaire ; 

- localisations extrarespiratoires. 

■ Il peut mettre en évidence ; 

- ries granulomes épLtbéliuïdes ut Hift-antoLellulaires avec nécrose c:aséeuse ■ 

- des [nycobacléries (colorations de Zlehl-Nïelsen ou fluorescence). 

■ Les prélèvements doivent être mis en culture. 

5, Examens biologiques 
m Ils ont peu d'intérêt dans le diagnostic-, mais ils peuvent faiLliler le suivi : 

- syndrome inflammatoire, en fiénéral sans byperteucocytose : 

- augmentation de La vitesse de sédimentation (VS) mais élévation modérée et 
inconstante de la C RP, 

■ Ils permettent d'éliminer une pathologie associén : 

- Infection VIH : la scrolu^ie VIE! doit être proposée ^yslénialiguenient au 
patient ; 

- bémopatlues, cancer. 
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C. Diagnostic différentiel 

■ Cancer bmnchopulmonaire 

■ Autres infection* : 

- pneumopEiLhies bactériennes ou fongiques 

- mycobacléries atypiques, n'appartenant pas an complexe tuberculosis. 

D. Évolution 

En cas de traitement précoce, adapté et proLongé", la guérison sans séquelles 
importantes est habituelle. 

L'amélioration clinique avec apyrexie est obtenue le plus souvent en 2 semaines, 
l'amélioration radiologique est plus lente, 

■ Complication» précoces ; 

- hémoptysies mihuim : 

- pleur estes uv pneumothorax MEHgB 

■ CouplLcarJoiis survenant sur des séquelles de tuberculose (favorisées par 
un retard thérapeutique) : 

-hémoptysies : 

- greffe aspergLLIalre d'une caverne: Image radLologjque de + grelot h mobile, 
sérologie asperglllalre positive, souvent associée à des hémoptysies i 

- dilatations des bronches Localisées: risque de surinfections ou d'hémo- 
ptysie* ; 

-séquelle pleurales a ty|>e de rralcificatiniiii mi de pachypleurite ; 
-cancer liront hûpulmûnaire sur cicatrices de tuberculose 

- insuffisance respiratoire restrictive. 

■ Diffusion de la maladie : 

- dissémination hématogène avec lormes estrapulmonaires ; 

- dissémination bronchique avec atteinte bilatérale sévère. 

■ Ijes récidive* peuvent faire suite a : 

- un traitement incorrect (ntnwïbservance, rës i.il ance) ; 

- une réinfestation exogène (persistance des Eacteurs de risque}. 



V. AUTRES FORMES DE TUBERCULOSE 

A. Milialre tuberculeuse 

1. Caractéristiques 

■ Atteinte pulmonaire secondaire à une diaséinlnalloii héîuatowoue. H 

■ Korme rare mais sévère. 

■ DelinLe par son aspect radinlugique : mlcraandule» bilatéraux disséminés, en 
* grains de inll ". 

■ Plus fréquente en cas dlmmunytlcpressjoo (infection VIH 1-+} "'"''M . 

■ Urgence thérapeutique. E 
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2- Clinique 

■ U- [aMemi <;lîni-qin' est If plus souvent aj^u : 

- lièvre "d altération de l'état général, sueurs nocturnes ; 

- signes respiratoires : clvH.[]in':t:, toux sèche, cyanose, |jurfi»s signes d'insuffi- 
sance respiratoire aii^ui':. 

■ Auscultation normale contrastai!! avec la richesse des symptômes, 

■ Hépalosplénomégalie 

■ Atteinte d'antres organe» ; syndrome méningé, péricardite, atteinte osseuse, 
atteinte génlto-urinalre. 

3. Diagnostic 

■ Radiographie et 11>H rhoraiique d^trOg jflwjï 

- micronodules de l à 3 mm Je diamètre, disséminés, hikït'NLus. a bords 
flous-, centrolobidaïres ; 

- parfois mierouoclules > 3 mm (mlHalre a gros grains) ; 

- rechercher des Lésions associées : médlastirtales, osseuses, pleurales. 




Thg 10S-f RadingrapbiB de thoraï *l rOM thncncique mettant rn Évident* une miliair? lubertuilÉuir 

■ II1R à la tubcrculiiic : 

-eHe n'a pas d'intérêt diagnostique- dans Ce contexte ' 

- elle est négative le plus souvent (dissémination primaire >i anté*alJergique *•}. 

■ KuamenA hinlogiqura : 

-syndrome inflammatoire : VS élevée, anémie inflammatoire^ 

- absence d'hyperleucocytose, parfois leucopénie ; 

- cholestase hépatique quasi constante i 

- ga? du sang normaux ou effet shunl ; 

p] - une sér ologie V IH doit être proposée systématiquement au patient. 
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■ Bactériologie \ recherche de BK souvent négalive 1-+*, 

■ Examen aDatomopalbok^iqup : 

- permet de conlirmer Le dia^n^stic en tas de négativité des BK ; 

- biopsie--; bmne hkjucs fvoirc transbronchiques). hépatiques, médullaires h 
ariénu|HthLc. 

■ Examen* évaluant la dJuémln&llon : 

- lond d'cell : tubercules de Bouchut ; 

- ponction lombaire systématique à la recherche d'une atteinte méningée : H 
méningite lympbot;ytaire avec hy|joglyt:nrat:hie ; 

- myélogramme i 

- ECBL", BK urines '■ tubercuhnse uiïîffënitalt!:; 

- ëchujjraphie t:aritJifl€|Lt:, ECfi : péricarditc ; 

- tohngraphic abdominale. 

<cf 

B r Pleurésie tgberculeu5e v MiH.'HW ' CMa f l __ 
« Le plu* souvent, extension de In maladie à La plèvre : 

- éfiacicht-ment à liquide clair, cilrirt : 

• exsudât (protides plèvre/sang > 0.5. LDH plèvre/sang > 0.6) ; 

• à prédominance lymphocytalre ; 

• sans BK le plus souvent ; 

- la. ponction-biopsie pleuraLe retrouve de& granulomes épithélloglgantocellu- 
laires. 



PH» en charge de la tuberculose - Conférence d'experts, S PL F, £004 

Il n'existe pas d'indication rit» la nicsum de I ai:livil£ adfriusiiur désamlnase dân£ le 
liquide pleural. 



■ Autre formes : 

- pyothorax : pleurésie purulente d'évolution lente riche en BK : 
-pachypleurite : épaississement rêtractilede la plèvre sêquellaire ; 
-caki fixations pleurales set juel laires (n cis d« H«k-b« ■<). 

Ç. Atteintes extra pulmonaire s isolées 

■ Tuberculose ganglionnaire r 

- la plus fréquente d«s atrocités «xtrapulmimaircs isdées (addrtùpathies cer- 
vicales et sous-maxillaires *■*): 

- non Inflammatoire et indolore ; 

- diagnostic anatomopatho logique et bactériologique. 



Copyrighted materïal 

Fl 



ITEM 106 



■ Méùbigll* luberciiJeiiAe ■ iH.TjM - 

- ijravi:, urorinatk: redoutable, souvent mortelle chei L'enEanl ; 

- méningite basltEiire avec atteinte des paires crâniennes : 

- ponction Lombaire j ■. 

■ Tuberculose uragénïtale M" '■»■"" : 

- pynrip *mir™lïienNf> (nu Jeuc:iK:yturie asenliu.ue). fréquemment assueiée à 
uim hématurie ; 

- nrocultures après restriction hydrique 'i Jours de suite : 

- IL existe un risque de retentissement sur la lonction rénale w de stérilité- 

■ Tuberculose «téufliiU;vlslr« ■iiriirJt -J : 

- tuberculose osseuse: atteinte vertébrale dorsale*, lombaire nu t:prvfcal« 
(m^L de Pntt), asjiucittf» à ihtx ^lieès frnids ; 

- tuberculose articulaire: atteinte préférentielle des (jross.es articulations 
(coxotémorale, senou). 

■ Insuffisance surrénale IBM : La tuberculose surrénale est la principale 
cause de maladie d'Addison (insuffisance surrénale IguriO- 



VI. TRAITEMENT 

A. Antituberculeux majeure 4 

1. Isarûazide [IN H] 

■ Pharmacologie ; 

- bactéricide ; 

- actif pT'Lrt['i]>a]^r!kE>nt snr \t*i liadllej; cïtracellulaircs (± bacilles intracellulaires). 

■ Spécialité i Ramfùn (comprimés à 50 et 150 mg, existe en forme Injectable) 

■ Posologie : 3 à 5 mg/kg/j chez l'adulte. 

- hépatique (^0 'X,). où II subit une acétylation et est ensuite éliminé dans les 
urines sous fnrmtî inatltvE? ; 

- la vitesse d'acétylalion est génétiquement déterminée : actélyleurs lents ou 
rapides (le calcul de la vitesse d'acétylatlon peut permettre d'ajuster La dose). 

■ Effets secondaire* : 

-hépatlqvw + dus âi 'accumulation riu métabnlite acélytè : élévation ries 
transamluEises fréquente, véritable hépatite cylolytiquÉ {Survenue favorisée 
par l'association avec la rlfampldne, puissant inducteur enzymatlque) ; 

- neurologiques ; polynévrite sensitivomotrice (favorisée par la carence en vita- 
mine EVfi, idthyliciue clirnniuuc troubles neuropsychlalriqucs. coilvuLsLchîs ; 

- rhumailologfques : algodystrophle de l'épaule. arthralgles, parfois syndrome 
lupique (réversible â l'arrêt du traitement) ; 

-dlgnrtlfc: nausées, vnmissements ; 
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-culaaéj ; exanthème, acné, prurit, lupus induit : 
-antres : gvnécnmaslie. byperéoslnophille, effet antabuse. 

■ Coatr^iikdJcAlkiiu : 

- insuElisance hépatocell ulalre grave ; 

- polynévrite ; 

- psychose sévère. 

■ Interactions médicunentewe» : éviter LWucLation avec des inducteurs cnïy- 
matiques (autres que la rifampiehie). 

2. Rifampicine (RMP) 

■ phMrmjtrfïJctgle ï 

- bactéricide ; 

- seul antitubercukuA. actif sur les 3 populations bacillaires (extracellulaires, 
intracellulaires et du caaéum). 

■ Spécialités : 

- HiftKfifie ou Rimactan > 

- géEules â 3CK> mg, sirop â 100 mg/mesure, disponible IV 

- 10 n^/kg/j die* l'adulte ; 

- dose maximale : 600 mg. 
ê Métabolisme : 

-hépatLque : dêsacétylation en métabolite actif ; 
-élimination : 80 *. biliaire et 30 % rénale. 

■ Effet? wwbdalrti : 

- hépatique* : toxicité directe faible, risque en association avec 1NH : 

- manifestations Immunoallerglques: urticaire, prurit, thrombopénie, ané- 
mie tiéjuolytfQue, néphropathle tubulo-interstitielle h avec parfois Insuffisance 
rénale aiguë : ces accidents surviennent le plus souvent en cas de réintroduc- 
tion ou fie traitement ïnt-nrmitteut ; 

- coloration oraiigée des sécrétions et excrétions (larmes, urine). 

■ Coatre4iidlcatloiis : Insuflisance hépatocellulaire grave, 

■ Interactions médicamenteuses ; puissant inducteur enzymatique à l'origine de 
nombreuses interactions médicamenteuses (antivitamines K, À1NS, ccmtracep- 
tils oraux avec risqua de grxjs*«tfie. digitalises, corticoïdes, barbituriques, anes- 
théslques, benzodiazépines. 




FVîse en charge de la tuberculose - Conférence d'exporté SPLF, 2004 

F: n cas de cortienthérapie aLJ long cuurs, il est recommandé d augmenter les doses de 
corticoïdes de 30 à 50 X du fait de Tlnduction enzymatique. 
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3. Éthambutol (EME] 

■ Pharmacologie : 

- bactériostatique ; 

- artif sur lEfii iHt îllfs extra et intmcdlulaiR.'ï;. 
> Spécialités : 

- Myumbutol (ViomprJjués à 100 ou 4Wi m g) : 

- DexGfnbtttol (comprimés à ou m g). 

■ Posologie ; mg/kg/j. 

« Métflbfillnme ] hépalique pEMi irciporldint. êliruhuV nar vui^ urinai rc sous sa 
lorine active. 

■ Elfcte secondaires ophtalmique* " névrite optique rêtrobulbaire (>"(JRB) avec 
dyschromatopsle puis baisse de l'acuité visuelle, le plus souvent réversible à 
l'arrêt du traitement BZBI 

■ Con.1rc4ndtatloiu : 

- ATCDcLk rtévritc {iptii|ui: ou d'aUtiult uiilUEiLcnique Hiivtrt : exumcit nplïtal- 
molû^lque avec champ visuel et vision des couleurs obligatoire dans le bilan 
préthérapeutique : 

- insuffisance rénale sévère. 

■ lùteracitUiiK [[it b dicaincdt£uAC£ :t:trtai]i!ii]iétlLL _ ajrLLMttsel l'akunl aLiLfrutulctfl 
le risque de NORB. 

4, Pyrazinamide (PZA} 

■ Pharmacologie : 

- bactéricLde : 

- activité puissante mais limitée aux bacilles intracellulaires. 

■ Spécîalih' ; ftrifeae (comprimés à 500 mR). 

■ Posologie : 30 mg/kg, ; j. 

■ Métabolisme ; ewrêtion urinai™?. 

■ Effets succnidaircs : 

- hépatique r hépatite de mécanisme irnmunoallerglque : 

- rhumatoLogique : art h ralgies, hyperiiricëmie. rarement symptumatique 
(crise de goutte) ; 

- -Cutané z plujluttmsibiUstttmii, prurit. 

■ Coatre-indlcatloDS \. 

- insuffisance bépatique sévère : 
g] - ifr[]sst.-ssu. 

5- Streptomycine 

La streptomycine n'est plus utilisât tm raison [Je sa Icaxicité, en dehors fl« rares 
situations (résistances. Insuffisance hépatocellulaire ne permettant pas l'utlUia» 
tiondu P/A, très tarte contagiosité). 
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■ Pharmacologie r 

-bactéricide; 

- active sur les bacilles extrarellulaires présents dans les cavernes. 

■ Spécialité r ;Wrt?/)tomvird'fl«? (ampoules ]M à i g). 

■ Po*jlOfik J ; 

- 15 mg/kg'j ]M : 

- dose maximale cumulé? de ] 20 g, 
• Effet* (Kcoinlmnvi : 

- OHL: ttmLitù UKjliléuvr^libjiELLre oar Minute de la VIII* paire crânienne, 
avec surdité séquellairtît* wrtLjftis (irréversible) ; 

- rénale : insumsaiurït renaît irréversitita ; 

- LCDtauAtkaJIer^qiie : cytopériiss. 



Associations fixes 

Certains d« ces antituberculeux majeurs font J 'objet d'associations fixes pour 
faciliter la pris** médicamenteuse et son olwervance : 

- [NH (50 mg) - RMP (120 mfi) ♦ PZA (30(1 1115) ; 

- posologie : 3 cp/j entre 30-33 kg, 4 cp/j entre 4043 kg, 5 cp/j entre kg et 
& cp/j si poids > 65 kg, 

■ Rîfifxah: 
-INH (150 mgj t KMF(300 mg) ; 
-posologie ; 2 cp/j. 



■ NKS, plaquettes, 

■ Urée, crëatinine. 

■ Uricémie. 

■ Champ visuel et vision des couleurs si utilisation d'EMB. 
D. Indications 

Étant donné la multiplication brUr dus babilles (* 20 heures), une Mule p*4« 
quotidienne est nécessaire, à distance d'un re|>as (au mieux à Jeun). 
L'abaence rte résLsranr& Mra irérirjéft sftrfïnrtalrfime.nt âpre* oblenlloai de OMt- ËJ 
blogpainme à partir des cultures de BK. 



C- Bilan préthérapeutique* 

■ Bilan hépatique (tran&aminases. phosphatases alcalines, y-GT. bilirubine). 





1. Tuberculose maladie 
a) Recommandations* 




Traitement standard (Prise en charge de la tuberculose - 
Conférence d'experts r SPLR 2004) 

Quadrlthéraple de 6 mois : 

m INH ♦ RMP t EMU t PZA pendant 2 mois ; 

■ pals. [Nil ♦ RMP pendant i mois. 

■ Tritheniple de fi muin : 

- INH - RMP * PZA pendant 2 mots ; 

- puis INI [ ■+ RMP pendant 4 mois ; 

- meilleur rapport bénéfice/risque. 

■ Trlthéraple de 9 mois : 

- INH + RMP y EMB pendant A mois ; 

- puis INH + RMP pendant G mois : 

- Indiqué en cas de contre-indication à la PZA {grossesse *+< insuffisance 
hépatique). 

b) Adaptations de ces schémas 




Pris* en charge de la tuberculose - Conférence d'experts, SPLF„ 2ÛÛ4 

■ Insuffisant hépatique : schéma de 9 mois sans PZA ou de 6 mois en remplaçant la 
PZA par la streptomycine. 

■ luilf Usant rénal : même traitement avec adaptât Loi] des [Misolo^ics. 

■ Femme enceinte i schéma de 9 mois sans PZA, Cl de la streptomycine. 

« Sujet V1H 3 traitement standard (quadrithérapie INH 1- RMP + EMU * PZA) avec la 
même durée de traitement (S mois). 

■ ËacilJeK muJtlrtjfbfliuibf : au moins !"i mèd ieaments artils en début de traitement, trai- 
tement d'au moins 12 mois après négatlvatlon des cultures. 

■ Tuberciduau su-us ïuitl-TNF : traitement standard et arrêt de l'anti-TNF 

■ Enfant ; schéma de À mois (INH + RMP - PZA) sans EMB. 

2. Traitement de la PIT : chimiopro phyl axie secondaire 
a) PI F latente 

■ Clikiiiupnjphylaxje secondaire : 

- INH (5 mg/kg/j) pendant & à 9 mois ; 

- ou INH (5 m&ykg/î) * RMP (10 mg/kg/j) pendant â mois. 
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El 

Prise ers charge de la tuberculose - Conférence d'experts, SPLF r £004 

Chez le sujet V[H ou en présence d'une Immunodépression, le schéma recommandé 
est celui de 9 mois d'LNJ-k en cas de P1T latente, 

■ Surveillance des transaminaees' mensuelle. 

b} FIT patente 

Traitement identique a celui de la tuberculose maladie, 

3.. Traitement de la tuberculose extra pulmonaire 

Mlllalre tuberculeuse : 

■ urgence thérapeutique ; 
p traitement -standard (quadrithërapie) ; 

■ durée «il fonction f Lt-s atteintes «xt rapulmonaires (voir infwi) 

m 

Traitement deî atteintes extrapulmonaire* 
{Prise en charge de la tuberculose - Conférence d'experts, SPLF P 2004} 

■ En cas d'atteinte pleurale, péhcardlque. ganglionnaire ou osseuse: traitement 
standard de G mois*. 

■ En cas d'atteinte méningée : iraiiemenl standard jwiur une durée prolongée de 5 à 
12 mois 

■ En cas clti pérîcarditc, d'atteinte nenrornêningéc, de iniliaire! hypoKémiante et de 
tuberculome cérébral: une corticothérapie associée au traitement antituberculeux 

est riMitmiEnandce. 

4r Traitement préventif des sujets contacts : chiniioprophy laide primaire 
e Indications ; traitement préventif des sujets fragiles en contact avec un sujet 
tuberculeux bacillilère (nourrissons, jeunes enfants jmmunodéprimés), 

■ Schéma : INH (3 à 5 mg/kg/j) pendant 6 mois. 

E* Surveillance du traitement 

■ Surveillance de lu prisé : coloration orangée des urines, hyperu rieémie. 

■ Oblique : 1" mois (Ml), puis M2. M3. M6 et M 12 
• RadloloRlque : JE 5. Ml, M2, M3, M6 et M 12. 

■ Binlnglqve : bilan hépatique (transaminases) à J 10. J20 et J30 puis 1 fois/mois, 0 

■ Buctérinlnglque : BK crachais tous les mois jusqu'à négativation des cultures, 

■ O|>htalmolugîi|uc ; iems les rnais en vus d'utillsatlmi :: I A1I'. 
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CÀT en cas d'élévation des transaminases sous traitement* 
(Prise an charge de la tuberculose - Conférence d'experts.. 5PLF f 2004) 

TrauSumlDaife» < 3N : absence de niodificalLuns, surveillance rapprochée. 
Trajisamfnases enhre S el : arrêt définit IE du PZA et prolonger le traitement de 
Pliais pour obtenir un *r Ut-mu. de 9 mois flNH +■ RMP t EMB). 
Transamlnases > 6N : 

- arrêt du traitement antitnherculeux * 48 heures ; 

- arrêt définitif du PZA. reprise à demi-dose de 1ÏESH après correction des Lran&aml- 

nases; 

- surveillance 4.4. 

Hépatite cm insuf ftwuice hépatoc eMulaire sévère ; 

- arrêt d'INH, RMPet PZA; 

- reprise progressive d'INH et RMP ; 

- coutre-uidicatmii définitive au PZA. 



F. Autres mesures ' 

■ Mesures d'Isolement : 

- obligatoire en cas de tuberculose baclllllère (présence de BAAR a l'examen 
direct) ; 

- pendant au muins 2 semaines, [arrêté ministériel actuellement en discussion 
pour déterminer la durée <■ légale * d'Isolement) : 

- chambre seule avec aération extérieure ; 

- masque de protection respiratoire de type r'FPl (pièce Faciale filtrante), pour 
le personnel soignant el les visiteurs ; 

- inique de type ■> chirurgical * pour le malade. 

■ L enquête doit rechercher : 

- sujet contaminant (sujet contact) ; 

- sujets ayant pu être cuittaminés : 

• entourage familial (examen clinique, 1DR. suivi de 18 mois) ; 

» entourage eollectil ëtrrril [px;imen ^inique. MJhl suivi de Ift mois) . 

* entourage [.olh/ctif régulier et occasionnel (IDR à TO et a 3 mois). 

■ Maladie à déclaration obligataire (rr 27) : 

- déclaration â la DDASb ; 

-de toute forme de tuberculose (sauf PIT latente) ; 

- par tout métleci n prenant eu charge un malade tuberculeux. 

■ Prise en charge sociale : 

- ICKJ % Sécurité sociale, exonération du ticket modérateur: 
-affection de longue durée ; 

- Structure sociale Si nécessaire pour la durée du traitement. 
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G. Vaccination par le BCG ' M-Jm « 




Circulaire OGS/SOSC n° 2004-373 du 11 octobre 2004 
relative à la pratique de la vaccination par le vaccin antituberculeux BCG 
et a la pratique des tests tu berculiniquei 

Vaccination obligatoire en France pour : 

■ enfants de moins de (i ans admis en cullettivité ; 

■ enfants de plus de 6 ans, adolescents et Jeunes adultes scolarisés ou qui fréquentent 
des établissements à caractère social, mêdicoéducatif ou médicosocial ; 

■ étudiants et élèves d 'établisse] iierit.H urùptirarïi aux uroEessiuils de caractère san itai- 
re ou social ; 

■ personnes exerçant une- activité les expusant au risqua de tuliercubsi*, 

■ Technique : Injection intradermique h la face externe du bras - méthode de 
référence. 




Suppression de l'obligation de revaccinai ion 
(circulaire DGS/SD5C n* 2004-373 du 11 octobre 2004) 

» il n'y a plus lieu de revacciner une personne ayant pu une première vaccination par 
le vaccin BCG. même en cas d'IDR négative, en population générale comme en milieu 
exposé- * 



E P 

Conditions de la pratique vaccinale 
(circulaire DGS/SD5C n" 2004-373 du 11 octobre 2004) 

n La primovaccl nation est pratiquée après s'être assuré de l'absence d'une tuberculo- 
se infect ion ou d'une tuhwrculcise maladie chez la personne à vacciner, par la réalisa- 
tion d'une IDRàia lubercullne. sauf chez le nouveau-né, qui puut être vacciné sans test 
préalable. - 

n En cas de posltlvlté de 1ÏDR. la vaccination par le BCG n'a pas lieu d'être. * 

■ Efficacité i 

- pour toutes les formes de tuberculose : 50 i 

- pour les iormes graves de l'enfant (mi liai re et méningite) : > &ft % ; 

- durée moyenne de protection : 15 ans. 

■ Contre-Indications (rares) : 

- déficits' immunitaires congénitaux ou acquis (CI définitive) ;. 

- dcrmatltcH étendues en évolution (Cl temporaire). 

■ Effets secondaires : 

- adénopathle régionale pouvant se fis t ulïser ; 

- BCGite : Infection disséminée favorisée par une ImmunodépressLon. 
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Tuberculose 

Facteurs de risque de tuberculose 

■ Facteurs de risque individuels ; 

- pays d'origine a forte Incidence (Afrique, Asie) : 
-âge élevé (* JUans) ; 

- malnutrition ; 

- élliyliscne chronique ; 

- absence de vaccination par le BCG. 

■ PaUiologieK MHujucentuft : 

- pathoiogles respiratoires chroniques : silicose ■ ► : 

- infection VJH ; 

- autres Immunodépressions : diabète, éthyllsme, cancer et syndrome lymphoprollféra- 
tii insuif isance rénale chronique, transplantés, 

■ Traitements i 

- traitements immunnsuppresseurs : chimiothérapie, cnfticnthêrapie systémiqne ; 

- artti-TKFti (polyarthrite rhumatolde, Crolm). 

■ Facteurs de risque sociau* : 

-mauvaises conditions socioéconomlques, habitat précaire, promiscuité : 

- contacts avec des sujets tuberrulfnix. 

Formes cliniques 

■ Prlmo-Infectlon latente ou patente : radiographie de thorax souvent n ormale 0. 

■ Tuberculose pulmonaire;. 

■ Pleurésie tuberculeuse. 

■ Miliaire tuberculeuse : dissémination hcmaLuijèTie fil. 

■ Autres localisations: ganglionnaire, méningite tuberculeuse, urogénltale. atteinte 
ostéuartLçulaire. 

Diagnostic 

■ Bactériologie £ isolement et identification de- niycalïactérjes du complexe tubenuhîsis. 

m Histologie : granulomes Inflammatoires éplthéllogigantocellulalres avec nécrose caséeuse. 

Bilan en cas de suspicion de tuberculose 

■ Radiographie de thorax z TDM : 

- micro ou macronndules, in filtrats, cavernes, adenupathies. éuauclierrLLTLt pleural ; 
-anomalies radlologiques parfois minimes chez l'immunodéprlmé H. 

■ IDR (5 UI), 

■ Recherche de BK : 

- expectoration matinale (BK c rachat s) x liî ; 

- tubage gastrique matinal * 3 ; 

- fihroscopic bronchique (aspiration, biupsies') ■ 

- la posftivfté des expectorations à l'examen direct témoigne de la contagiosité et donc 
nécessite un isolement respiratoire [*]. 

» Bilan eu cas de militaire tu berculeuse ; fond d'celL ponct ion lomb aire H- myélogramme. 
BK urines, uchographie- cardiaque, ECG, échographie abdominale. 
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Fiche Dernier tour (suite) 



Bilan préthérapeutique 

■ Bil an hépatique El , NI-'S, plaquettes, urée, créât inine, 

■ Uricémie (si PZA), 

■ Examen ophtalmologique avec vision des couleurs (si EMB). 

■ Sérologie V(H H- 

Traitements antituberculeux majeurs 



DCi 




Effets secondaires, 


Contre-Indications 


Isoniazïde "IINH) 


3 à 5 mq/kg/j 


Ictère cytolytique, hépatite 
Poly^éwiie (déficit B6) 
Ti-^vbl** psychiatriques 
ÂlgrodyMrOpIli*, arthrjjlgiM, 
HépatotP^kité 


Insuffisance 
hépatoeellulaïre grave 
Polynévrite 


ftrf*mpidne (RMP) 


10 mg/kg/j 
(< 600 mg/j] 


Inducteur enzyrnatique ++ 
Anémie, cytopënie 
Insuffisance rénale aiguë 


Insuffisance 
hépatoceflulaire grave 
ATCD de névrite optique 
ou d'atteinte 
ophtalmique sévère 


ÉthamljUtpl (EMB) 


20 mg/kg/j 


Névrite optique fétrobulhaire 


Insuffisance rénale sévère 


Pyrazinamide {PZAJ 


30 mg/kg/j 


Hépatite 

Arthralgie. crise de goutte 


Insuffisance hépatique 
Grossesse 



Schéma thérapeutique 

■ Recujinniandalioïtg : 

- PIT latente ; 

* INH (3 a S mg/kg/J) pendant mois ; 

• ou INH (3 a 5 mg/kg/j) *■ RMP (10 mg/kg/j) pendant 3 mais. 

- Tuberculose maladie ou PiT patente : 

• Quadrithéra-pie de mois : INH t RMP + F.MR + PZA pendant 2 mois ; 

* puis INH +■ RMP pendant 4 mois. 

■ Adaptations de ces schémas (Hecommandations SPLK, 200-1) : 

- insuffisant hépatique ; schéma de 9 mois sans P7.À ; 

- insuffisant rénal : adaptation des posoiogies : 

-femme enceinte: schéma de 9 mois sans PM, Cl de ia streptomycine ; 
-Sujet VIII : traLIcrneril standard (quaririliLL-rapic de fi moiA). 

SurveilLance 

■ Radiologique : JIS, Ml, M2, M3, M6et M12. 

■ Biologique r bilan hépatique 13 a JlO, J20 et J30 puis 1/mois. 

■ Ophtalmologique: tons ies mois en cas d'utilisation d EMB. 

Mesures associées 

■ Isuluimiut u-rt cas de tutiurcuiusu bacillif&rt:. 

■ Déclaration obligatoire El, 

■ DrtmandE* de prise en charijE* à 100%. 

■ Enquête avec recherche des sujets contacts. 
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Allergies respiratoires 
chez l'enfant 
et chez l'adulte 




TOwr 1 Ttwf 2 Tour 3 Dernier tour 1 - 



OBJ ECU FS 

• Diagnostiquer une allergie respiratoire chez Tentant et chez l'adulte. 
> Argumenter L'attitude thérapeutique et planilier le suivi du patient. 

LIENS TRANSVERSAUX 

»n^«w pneumopathLe interstitielle diffuse. 

■iHi'iirfB Asthme de [Vrillant et <U-. l'adulle. 

CONSENSUS 

* Indications du dosage des IrE spécifiques dams le diagnostic et le suivi des maJadtes 
allergiques, Recommandations ANALS, mal 

I 

POLW COMPRENDRE. . 

m l'allergie est une forme d'trypcTserttibilite. 

■ Au plan respiratoire, on distingue deux lypes d'iivperserisibiljlés : 

- i'typersenabilitédetype Lïmmëdiate,qLii touche les voies aériennes supérieures fdti- 
nlte allergique, voire («dème de Quîncke) et inférieures (asthme) ; 

- rby-persîMislbililé lia type 3„qui touche le poumon profond (bronchioles et alvéo- 
les) et qui entraîne les alvéolites allergiques extrinsk]!]^ (vu pneumopathie d'ifryper- 



■ Antigène : substance capable* d'entraîner Line réponse immunitaire- 

■ Allergie ; atlas ergûfi - autre action. 

Le sujet allergique, lorsqu'il est réexposé a un antigène particulier, présente une 
autre réaction que la moyenne des sujets (qui sont, arêactlfs le plus souvent). 



I. DÉFINITIONS 
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■ Hypersensibilité : correspond à des symptômes ou des signes cliniques repro- 
ductibles, provoqués par l'exposition à un stimulus précis, à une dose tolérée par 
des sujets normaux. 

Actuellement, l'allergie s'apparente à une réaction d'hypersensibilité. 
Le plus souvent Implicitement. IL s'agit d'une réaction d'hypersensibilité de 
type I = Immédiate - médlée par les IgE. Mais le terme est encore utilisé pour 
décrire d'autres types d'hypersensibilité. 

• Atople ; * a ■ privatif + topos ; sans lieu Insigne une pathologie dont l'origine ne 
se trouve pas dans un [jrjjane précis. En fait t est La capacité il' un individu à orieu- 
ter sa réponse immuneà un allergéne vers la production d'IgE en grande quantité. 

■ L'aJIergéne est un antigène II n'est défini comme allergéne que parce qu'un 
{ou plusieurs) 5ujet{s) présentant) une reaction immunitaire (â IgE che* t'ato- 
piqué) ± une réaction clinique particulière â son contact. 

Allergéne = antigène Induisant la production d'IgE chez le sujet prédisposé 
(atoplque). | 

Les différents allergènes sont Les suivants ; 

■ respiratoires = pneumallergènes : 

- pour l'asthme : taille * 10 um ; 

- pour la pneumopathie d'hypersensibilité : taille « 4 pm ; 

■ trophailergènes ; Ingérés ; 

■ mais aussi : venin fi ' hyménoptères, médifamenÈs;... 

II. PHYSIOPATHOLOGIE. MÉCANISMES DE L'ALLERGIE 

Il s'agit d'une histoire en deux actes : 

■ la phase dp senai hilbialiim : première découverte de l'anti^p-nÉ*. Dpcisi rm d'o- 
rientatlon delà réponse immunitaire vifi-a-vis de cet antigène. La sensibilisation 
transforme un « antigène * en * allergéne » ; 

m la phase effech-içe ; réaction iors d'un nouveau contact, SJ cette réaction a une 
traduction clinique (systémique ou localisée à un organe), on pur Je [l'allergie. 

À. Rappels immunolo-giques 

La réponse immune se schématise en deux parties : 

■ innée ; 

■ adaptative - acquise. 

1 . Réponse innée 

■ Elle est instantanément mise en place en cas d'agression. 
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■ El le est composée des défenses naturelles : 

- mécaniques - peau : 

- sécrétion de déEensines ; 

- complément : 

- cellules : polynucléaires, macrophage, NK, 

2. Réponte adaptative 

■ Elle uécttHsite mi délai de mise en mute, mais die est : 

- hautement spécifique de l'antigène : 

- propre à thac|uC individu ; 

- avec une réponse mémoire. 

■ Elle repose sur : 

- les cellules T : à l'origine de la réponse cellulaire (Ae^r et cytotoxlque) : 

- les cellules B : â rorigine de la réponse humorale (production d'anticorps) : 

- la cellule dendritique qui coordonne la réponse innée et adaptative. 

B, Acteurs de la réponse adaptative 

1. Sous-types de lymphocytes 

■ Lymphocytes B : 

- producteurs d'anticorps ; 

- cellules présentatrices d'antigènes aux LTCJD4. 

■ Lymphocytes nalurai kitier (JMK) : 

- ils détruisent les cellules ayant perdu les molécules HLAJ qui sont normale- 
ment présentes sur toutes les cellules de J'organisme : 

- f-elii se rent/ontre, par exemple, dans les tumeurs ou les Infections virales. 

■ LymphncylcLS X subdivisés tri CD4 et Cf>fl : 

- les LT CD8 ont un* fonction eytotûilque. Ils détruisent, après avoir été acti- 
vés, les cellules présentant un antigène « adonnai ■■ dans la molécule Hl^l ; 

- les LTCD4 ont le rùlcde plvrtl de la récuse immun« : 

* Ils sont capables d'enclencher la réponse Immunitaire spécLAque contre 
un antigène donné (par exemple contre la tuberculine et uniquement contre 
elle) avec un effet mémoire : 

* on trouve dans l'organisme des LT CDl de type Thl et de type Th£. 

2, Cellule dendritique 

■ Elle est présente tl&its tous les. Organes (par exempt Langherans dans ta peau)- 

■ Elle est chargée de récupérer les antigènes (protéines, prJjicl paiement) dans le 
milieu. Ces antigènes peuvent être d'éventuels pathogènes présents. 

■ Elle les stotke. En [.-as de signal » danger -, la cellule dendritique migre dans le 
ganglion sentinelle du territoire de drainage pour activer les lymphocyte* T de 
cette zone. 




■ Elle digère t-es antigènes (prvaîxtitrii(t pour exprimer des morceaux (fragments 
peptldiques antlgénlques) au sein des molécules du complexe majeur d'histo- 
compatlbilité (MHC ou H LA), 

■ L'ensemble M Ht t peptide est présenté aus lymphocytes T. La reconnaissance 
tomme du non-soi, par le ITCf>4. de l'antigène initie la réponse immunitaire adap- 
tative, 

■ Pour mémoire : durant là vit? embryonnaire les lyittphrjcyles T tint élv fiélCL- 
tionnés. dans le thymus (- sélection thynilque i) avec une délétLon des clones 
autoréactifs ; 

- tous les antigènes du soi présents dans l'organisme sont présentés dans le 
thymus anx prëlympht]rylf»i m rtmrs du maturation ; 

- si un lymphocyte r-ecnnnaït avec une grande force (alhnitë) un antigêne, t" est 
qu'il reconnaît avec um: Forte affinilé un antique du soi: i] est considéré 
comme autoréaclll cl dune détruit (sélection négative) ; 

- ce qui signifie u.u n 'l ne reste chez ] 'individu mature que des lymphocytes 
sans Forte aFIinlté pour les an ti gênes dti soi ; 

-dont.' si un Lymphocyte reconnaît avec une forte alfinitê un an ti gêne présen- 
te ]»ar une cellule deudritumt:, c'est lorcémtitt t|ue cet antigène rt^est pas du 
soi. sinon ce Lymphocyte aurait été tué pendant la sélection ihymlque. 

■ La cellule dendrltlque possède une propriété unique, le primlttg : 

- c'est la seule cellule à pouvoir activer un lymphocyte T naïf f.naïF - qui n'avait 
jamais vu J'anfigêne auparavant) : 

- lors de celle activât mu, clic |»eut choisir : 

• de stimuler le lymphocyte T - activaDon, si la cellule dendritiù_ue a eu un 
sLgnal danger. Rite décide alors, du ry|ic de maturation du lymphucyler T (Thl 
ou TïïZ} : 

• de le rendre inefficace - Bnergfe. Seul le signal -i danger * indique à la cel- 
lule dendritique que L'antigène est étranger. Simm L'antigène est considéré 
comme du %ni, donc Le Lymphocyte T est considéré comme auto-réactif et 
doit être Inactivé (anergisation). 

■ Qu'est-ce qu'un signal * danger * ? 

- c'est une substance rccrmnue pur la cellule dendritique comme traduisant 
une agression : par exemple, des ARFN double brins qui traduisent la présence 
de virus ; 

- ces substances sont reconnues par L"iutermE>diairc de Tutt iiftH récepteurs. 
Selon le danger perçu, la cellule dendrltlque oriente le ly]uphocyle : 

• soit vers une voie Thl. efficace pour détruire les mycobactéries et les 
inlec tiens intracellulaires ; 

• soit vers une vole Th2. efficace pour la producllon d'anticorps. 
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■ Là ctUule dendrltlque décide, en fonction du signal » danger ■■ initial, de la pola- 
risation du Lymphocyte qu'elle active : 

- vole Thl : voie cellulaire ; 

- voie Th.2 : vole humorale. 



C. Polarisation Th1 et TN2 

1» Polarisation Th1 

■ La cellule dendritique oriente la réponse initiale vers la voie Th I (twrtjg Si5-S) 



en produisant de ITL-1Z. 




Fig, n% i Réponse cellulaire Thl 

Polarisation Thl : 

1 , Captation d'un antigène GAgj dans le mil«eu pv la cellule dendrltlque (CD), 

2, LTCD4 spécifique d'un antigène reconnaît un fragment peptidlcuie présenté dans une molécule H LA 
classe 2„ 

3, En présence- de eoslgmaux : prtmino, - adl^ation d'un CÙA naïï et polarisation Th 1, 

4, Sédition par le CD4 Thl de eytcAine* * Th1 » : 

- IL- 2 aufrrcrine ci piracrinr ; 

- IFN gamma, qui gugmflmtB la poisriïfltiçin Thl *t SCtiw lç mKrpphsgs ; 

- TNFix qui active la formation de granulome. 

■ Le LT CD4 se polarise en Th I et produit à son tour des Interleu kmes de la voie 
Thl : 

- de I1FN Ranima, qui a : 
• un rétrùCGiitrôle puailiJ sur la voit; Thl et sur les macrophages ; 
» un rétrocontrôle négatif sur la voleTh2 •> 
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- du TNFfr ; 

- de 11L-2 qui a une action, activatrke autocrine el |Mra<:riiw $\ir les IX 

■ Le lymphocyte T CD4 Thl organise une réponse qui met en jeu : 

-le système macrophage (activalion par l'interféron gamnia, qui multlp]Je par 
] 000 la capacité cytotoxlque du macrophage et Lui permet de détruire Le* 
myeohactérLKS intramaLrnpha^Lqui -• > ; 

- Le Lymphocyte CDB cytotoitique (détruit les cellules inlectêes piar 1rs agents 
intracellulaires). 

■ Ces cytokines Th I permettent, entre autres, la formation du granulome antitu- 
berculeux, 

■ On c omprend que l'utilisation d'anti-T\"F dans la polyarthrite rhumatoïde. qui 
* casse .' lu Voie Thl. eilt rame uii haut risque de résurgences tubereulnises. 

■ Le lymphocyte Th 1 est le lymphocyte de la réponse cellulaire eL antituber- 
culeuse, 

2. Polarisation Th2 

■ Sous nniïuence de l'IL-*! et en l'absence d'lL-12, le LT se polarise en Th2 (voir 
% 115-2). Il produit alors à son tour : 

- de l'ILrlO, pour Inhiber la vole Thl ; 

- de NU, en rétrocontrôle positif sur La vole Th2. et qui favorise la produc- 
tif d IgE ; 

-de NL-5, qui active et tait croîtra les éosiiu nubiles ; 
-de ML- 13. 

■ Le lymphocyte Th2 est le lymphocyte de la réponse humorale et de l'allergie. 



■ La réponse allergique est élaborée par le système biiminilbure adaptatif, elle 
est donc : 

- spécifique d'un antigène (même si des allergies peuvent être croisées en 
raison d'épitopes ailtiu.émque s partagés) ; 

- mémoire. L'elfet mémoire est un problème car, si Ton a Jalt une réaction 
allergique avec choc anaphylactique au venin d'hyménoptères, on refera un 
Choc anaphylactique eu cas de nouvelle [ïiqûre. 
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i'Ag ponte: 2 l-g E pre-fixée* 
mr lit- m*îio<yi** 
Responsable de la 
dêgranulation mastocytaire 
» relargage d'histamina + + 

-Choc anaphylactique 



Phase rBtardéB^ ÉDsrno P hile \ 
= 6 ht urW I • * * I 




Rôle local de l'éosinophile : 
*■ Dégranulation : M BP ++ 

Cytokin^i : IL 2, 4, 5, 10. 

Inflammation ; 
teucotrïènes +*, PAF... 



Fi;. 115-1. Réponse cellulaire ïtrî 

Polarisation Th? : 

- Phase de sensibilisation ; 

1- CaptatKjn et dégradation do l'antigonn par lu callul* rJ»ndritiqiio (CD r . 

2. Présentation de rantigene au LT par la CD. 

3. Polarisation du LT en Th2 en absence d'lL-1 J. 

4. La production d'IL-J permet une commutation vers I* production d'IgE : k ïufet e*t MTÉslbilisè. 

- Phase effectrice : 

5 Les IgE sonrt préf istees sur les mastflcytes. La réintrçduçtiçfl de l'antigène permet do pnnUw deux 
IgE et entraîne la degranulatio*» des mestc-cytes. C'est la phase immédiate roponsebl* du bnjn- 
chospasme précoce, 

fi. Secondairement, les êosinophiles sont attires dans la muqueuse et se dégranulent localement- C'est 
la phase cellulaire tardive. Cette phase participe à l'entretien de IW lammation et s'accompagne d'un 
nouveau bront^iûipasrifw. 



D, Notion do répertoire public et répertoire privé 

■ Chaque réponse immune propre à chaque Individu est censée être unique dans 
la reconnaissance d'antigène et la production d'anticorps (diversité). 

■ En Ealt la plupart d'entre nous réagissent de façon similaire sur certains anti- 
gènes en reconnaissant les mêmes parties : c'est le répertoire public:. 
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■ Dans ce répertoire public se retrouvent aussi des allergënes, expliquant qu'il 
cxisiti de nombreux sujets KL.-r"fcsiljLlïst-a au meule déterminant autig^nique |Hiur 
unallerflène donné. 

■ AHergèues majeurs ; des anticorps contre cet allergêne sont présents chez 
plus de 5» '£de.s sujets sensibilisés â cette Emilie d'aJlergëneS- 

ML ÉPIDÉMIOLOGIE 

■ La pré valence de l'alopie cl de ses- formes symploniatiquca (ici L'ast lune) autj- 
inciitc régulièrement dans lea paya au iiiudc de vie occidentalisé. 

■ Lin quart de la population est atoplque. 

■ Un coup d'çeil che? Le voisin : 

- Le* Allemand* ont constaté au moment dp la réuni tirât ion Rst-Ouest une 
disparité marquée tic la Univalente de l'alopie (el des maladies respiratoires 
associées) entre Est (basse) et Ouest (élevée) : 

- cette différence c'est amenuisée avec les années (augmentation de la préva- 
lence a ]'Est) fit l'adoption du style de vie * Ouest * tfënëral istw ; 

-les remarquas suivantes ont été faites : 

* I . la salubrité était plus Eorle à L'Ouest : 

* 2. la pollution industrielle était plus Forte à TLst et la pollution automobile 
était plus lorte a l'Ouest, 

■ De la constatation I, L'hyjiothése hygiéniste s'est vue renforcés*. 

■ L'hypothèse hygiéniste' dit : 

- amélioration des conditions d'hygiène -j baisse de l'exposition aux infec- 
tions lïacléricuues et leurs toxines — + baisse? de stimulation de la voie Tlil —t 
baisse de l' Inhibition de La vole Th2 - > déséquilibre en faveur de Th2 > Th I : 

- c'est le déséquilibre Ï hl/Th2 en faveur de Thï qui serait â l'origine d'une 
augmentation de l'atopie : 

-d'où la phrase * diri tx gutid * : l'[;x]ïositio[i eilix toxines lïactÉtriennes ëtmilib- 
re Le système (nimujiltalre. 

■ C'est cette hypothèse également qui sous-tend que l'asthme est moins fré- 
quent : 

-dans les fermes où l'expoSiliun aux toxines bactériennes est plus élevée ; 

- lorsque l'on est issu d'une famille nombreuse ou que l'on fréquente une erè- 
çhK (plus d'intecNons par la fratrie nu l«s autres entants). 

■ De la consLatalfrm 2. on peut penser que La pollution automobile (Diesel, «o 
particulier) est plus nocive pour le développement des uialadies respiratoires. 
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tV. ATOPIE : DESCRIPTION ET DIAGNOSTIC 

Atople = prodactiaD dlgE en grandis quantité. 

A. Prévfllence 

■ En augmentation : 25 % de la population, 

■ Il existe heureusement des sujets sensibilisés non symptomatiques : pour 
exemple, présence d'JgL contre [e venin d'hyménoptëre chez 20 % de la popula- 
tion, mais cette population est majoritairement non aymptomatlque r pas de choc 
anaphylactique a une piqûre d'hyménoptëre. 

è C'est le facteur de risque le plus important de développer un asthme (surtout 

en présence d'antécédents familiaux d'asthmej ; le terrain atypique doit être H 

recherché devant tout asthme, 

B, Description 

■ La production d'Ijt peut être : 

- bolée» ni» symptoaaes : Kitriblllntlori ; 

- associée à une atteinte d 1 or^ane(s) ; allergie ou hyperKinibNIlé de type 1- 

■ La pathologie et les symptômes varient selon le(» urgane(s) atteint(s) : 

- poumon ; aslhme ; 

- pp?V : dçrm^titç ^tnpiqup h urticaire (forme immonologique) ; 

- rtfM : rhinllt allur^quc ; 

- tv.il : uiiïjcïiicLîviLt atopjqut: ; 

- système digestif : Allergie alimentaire médie> par les I^E : 

- muqueuses : cedème de fjulncke ■ 

- systémlque : choc anaphylactique. 

■ L'hypersensibilité de type L e#l L'expression clinique de TalopLe, 

■ Les réactions Indépendantes ont deux caractéristiques : 

- leur rapidité d'installation, d'où le terme d'hypersensibilité ImmédJBte ; 

- leur sensibilité ; une charge antigénique minime suffit â déclencher une réac- 
tion forte (esemple ; choc anaphylactique), d'où le terme d'byperjtcnsihlllté, 

■ Lu mïm-. i-.n f'-vicltncç de l'atopic repose nqr la présence d + ÎJ(f. : 

- Suit dosage aani^uin tl'lifE latries (RAST) ou d'IgE s|Kl*:îfiquc5 ; 

- soit l'équivalent, une réaction cutanée spécilique au pneft test: elle traduit 
une détfrjiiuLatjori iiiastocytâirt IgE-dépendaiiLr spéttfïqiue tl'un aiiti^cut: lurs 
de son Introduction transcutanée. 
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■ Attention : 

- La présence d'J^E spécifiques d'un antigène ou d"un prkk-lest positif vls-à-vls 
d'un antigène signifie seulement la présence d'une sensibilisation à cet aller- 
gène ; 

- cela ne garantit en aucun t'as Ja responsa bilitê die est aHergène dans les 
symptômes prurits (20 ^ Ht! .^nsibLlisation EUiympluinaticiiia) : 

• IgE présentes Implique semai h II laiton à raJIergène ; 

* sensiliilisalion n'Implique pas allergie. 



C. Formes symptomattques respiratoires de l'atopie 
1 r Asthme 

■ La prise en charge de L'asthme Implique la recherche d'un terrain atoplque : 

- pour traiter une rhinite allergique associée, nécessaire au b"n contrôle de 
l'asthme ; 

- pour identifier d't»vttri|Li«is allergies: cl t^n assurer l'éviclicm. 

a) Démarche ofogncïtique dinkjw pour rechercher *in terrain atypique 
as-sodé à un asthme 

■ Recherche des. organes touchés par des symptômes allergiques : 

- nez : obstruction, rhlnorrnêe, perte d'odorat.. ; 

- yeux : conjonctivite (picotements, sensation de grain* H« sable) : 

- peau : plaques rouges d'appariti"n et de Hi5|»ritif>Ti rapides, prurigineuses : 

- bronches r sif filment, Unix., upprtHuûun tbifirMcic^LLE^ ; 

-à part ; l'interrogatoire peut r^lr^nv^ir la prés«nrp d'un et-^ma. rail n'est pa.i 
un« hypcrs^nsibilir^ de type 1 mais de lype 4. Il n'est donc pas cnédië pur les. 
li^E. Il ne fait pas partie des manifestations atopiques, jnals il y est associé. 

■ Recherche des allergènes responsables (responsabilité d'un allergêne - impu- 
tabilité recherchée A l'Interrogatoire.) : 

-(jnitK HWtLnn, d<^ lemp*. Hc Jk:u : 

* le lieu : c'est lallergène et l'allergique au même endroit : 

* le temps ; c'est un délai court- compatible avec ttne hypersensibilité de 
type 1 : 

* L'action : t'est la présence de symptômes compatibles avec de l'allergie : 

- arguments pour l'imputabilité d'un aîlergène dans les symptômes : 

* l'exposition à l'aller^m {întraîne i\tm manifestai ions cliniques crmL[iali- 
bles avec une réaction allei^kme : 

* son éviction (si elle est possible) entraîne une amélioration, voire la dispa- 
rition des symptômes ; 

* la rétJtpcKiLtlcjn entraîne une réapparition des symptômes ; 

Copyrighted material 

PI 



- le caractère saisonnier des symptômes turilile lldt: Edification de l'alicrgé- 
nei aJlerçtne saisonnier (par exemple, pollens) versas peranauel (par 
exemple, acariens). 

■ Facteurs de gravité à rechercher : 

- y a+ll eu de* piwniff rtatioiu rortémlque* ? Si ouU prescription d + nn anakit ; 

- y a Ml en d«s irrisets d'asthme sévères ? 

- y a-l-ll eu urt œdt-iii^ de Quincke ? 

W Démarche diagnostique dans l'exploration des allergies respiratoires 

■ La eofiArmnltoni du caractère allergique de tyniplome* respiratoire* (brmv 
chlqufcs = brithme ou ORL = rhinite) néceulte noe preuve Immiinfiliifllque. 
Cette preuve peut être apportée : 

- par 3e dosage des IgE : 

- par ]es prlck-tests cutanés. 

m Comment procéder pour Tordre de* examens complémentaires a la recher- 
che d où terruiu ^topique devant dos manlfeslflUomi reipiratolrt* (jLsthmr, 
rhinite) : 

- en l'absence de dermatose étendue ou de médicament négativant le.n prick- 
testS-fantlhistamlniques). ceux-ci doivent itie lïrcjjKJSt^s dt: preniie.ru intenllcm 
chez reniant de p]us de Sans et l'adulte ■ 

- sinon, le dosage des IgE. totales peut être proposé en première Intention chez 
l'enfant de moins de 3 ans comme marqueur de terrain atopique. Après cet 
âge, il roiste de numbreu* laux négatifs et fau?f positifs ; 

- lu dosage dc-i IgE s|H^LliqLi«5 «st indique: 

• en cas de discordance untre l'idenlifiudilirm clinique uEir rintcrro^Htciir^ titt 
Tallergène et les résultats des pricit-tesis : 

• en première Intention, en complément des IgE totales, si les prictt-tcsls sont 
impossibles ; 

- cas particuliers : 

• en ras de décision d'une immunothérapie apëcilique. un dosage des Jgt 
!i|H^iiif|ue^ pEiul être prupusë av^nt traitement fie fontrôïe cours du trai- 
tement nt doit pas éïru Tait (nxommiiirdatKitis A,\AES)) : 

• le dosage des IrE totales est nécessaire a l'instauration d'un traitement par 
anti-[gE ; 

• le do&a^c des [gE spécifiques anti-asper^lIlEilnuH i^l indiqué tin ras de- 
suspicion d'ABPA ; 

•accident anaphylactique anesthéslque : le dosage des IgE spécifiques 
(latex, curares, -0 aune valeur médJcolëgale. 



HbM lia | 




Indications du dosage des IgE spécifiques dans le diagnostic 
et le suM des maladies allergiques - Recommandations AN AE5, mai 2005 

Il nV^ aucune indication au dosage répété des \$F. dans le. suivi évolutif d'une patho- 
logie allergique. 

■ Autrra i xiiint-rut hioliiglqura iIhjik laJIerigte ; L'écis-iriciphilie f> 5tM) cellules/mL) 
peut se voir dans les maladies allergiques. C'est un critère de gravité dans 
l'asthme lorsque le taux est > 1 000/mL lï n'y a pas d'indication â la rechercher 
sy.slpmat Lcjut>mf*nl dans l'exploration d'un terrain alnpiquEt. 

■ Réalisation et Interpretatioii des prick*te&t8 : 

- sur peau saine [lace antérieure de l avant-bras le plus souvent^ l'allergène 
est amené Ki ll i-(HLtrH'1 ries [nastoeytêK en int radermique à l'aide d'uni: iniero- 
lance qui traverse une goutte déposée sur L'avant-bras contenant cet allers è- 
ne purifié et standardisé ; 

- si les sujets est sensibilisé (présence d'IgE spécifiques de TalLergène), ceta 
entraîne la dëgranulation ries mastocytes et la formation d'une papule, lisible 
à la I5" 7 minute ; 

- les contrôles sont : 

* témoin négatif : le solvant ne doit pas entraîner de réaction : 

* t tMTLCïîi î posilif : histauinn.: ; 

- Le test est positif si La mesure de la papule dépasse 50 % du témoin positif ou 
si la mesure est * mm . 

2. Rhinite allergique 

■ Personne n'en décède, mais elle altère considérablement la qualité de vie, 

■ Elle touche 20 % (Le la population. 
* Symptômes : 

- rhinorrhée ; 

- étemuemeMs : 

- prurit nasal ; 

- nbstructimi ; 

- anosmie. 

■ La rhinite est ctaisée en : 

- allergique : terrain atoplque, et/ou lest phadJalop positif : 

- non allergique (pbadîatop négatif). 

■ Elle est dite persistante si : 

- tes symptômes sont présents plus de 1 jours/semaine ; 
-ou pendant plus de 4 semaines/an. 

■ Elle doit conduire à la recherche d'un asthme associé, qu'elle peut précéder 
{surtout dans, le cadre des allergies professionnelles ++). 

Copyrighted materïal 



■ L'utilisation des examens complémentaires, IgE et/ou priïfrtesls, pour confir- 
mer Le diagnostic d'allergie suit les recommandations proposées dans l'asthme. 

■ Le traitement de la rhinite allergique associe : 

-antihistammiques tqui sort efficaces dens cette indication, conrrairemçnt à 
l'asthme) ; 

- corticoïdes locaux ; 

- l'immunothérapie est discutée : 

■ si la rhinite est permanente et Invalidante malgré Le traitement : 
» chez un sujet monosenslbïllsé. 

» Le contrôle et le traitement de la rhinite sont des étapes nécessaires au 
contrôle de l'asthme. 

■ Sur l« plan psychologie : res .sym pl ômes sont perdus comme dégradant la 
qualité de vie. Il faut prendre en compte cet aspect psychologique dans le suivi. 
Il ne faut pas Laisser le patient utiliser des vasoconstrlcteurs locaux, dont L'efEet 
sur l'obstruction est puissant mais qui est accompagné de nombreux effets 
secondaires (nécrose de La muqueuse, hypertension artérielle). 

I,es manifestations e>rt rares piratoires de l'atopie sont traitées, selon l'organe 
incriminé, dans l L []uvrage de spécialité qui s'y rapporte (dermatologie, etc.). 

V. TRAITEMENTS IMMUNOMQDULATEURS DE L'ATOPIE 
(HORS CORTICOTHÉRAPIE) 

A, Intérêt dw anti-lgE et mécanisme* d'action 

À l'heure actuelle, il n'existe qu'un anticorps anti-lgE, C'est romallzunuib 

(Xuhir), qui est un anticorps humanisé I^G] . 
1 . Intérêt 

■ Son inrërëtest démontre pour la rhinite allergique, mais ce n'est pas une indi- 
cation (coût !). 

■ Son efficacité" est démontrée dans l'asthme (grade A pour L'asthme stadti IV). 

■ Les conditions de prescription actuelles sont : 

- en traitement additionnel, pour améliorer Le contrôle de L'asthme chez les 
adultes el le-ï ari€>lttst-ent s (à partir d K 12 ans) : 

• qui préAcnlcnL un asthme al Itrgique persistant sévfcre ; 

• ayant un test cutané positif ou une réactlvlté in vrtru (TIAST spécifique 
- IgE) a un pneumallergene perannuel ; 

• sans contrôle de l'asthme malgré un traitement quotidien par un corticoï- 
de inhalé à forte dose el un beta-2-agnnistEt inhalé à longue durée d'action ; 

■ avec une réduction de la fonction pulmonaire (VEMS * 80 % de la valeur 
théorique), des symptômes diurnes ou des réveils nocturnes fréquents h et 
des exacerbations sévères, multiples et documentées de l'asthme i 

- par voie sous-cutanée. 



■ L'elficgeité remarquable sur la prévention des exarerbafions sévère* 
(- 51 tt), awf améliorât Loi] des paramètres Fonctionnels et de La qualité de vis. 

2, Mécanisme d'acte 

■ IL est rétardé. L'auti-lgE se f.ixe au* ItfE Sur Leur partie latérale. 

■ Il en découle trois remarques essentiel Les : 

- l'antMgE ne se Lise que sur Les IgE libres . 

+ une lois line, il empêche la lixation des IgE sur le Kcf Hl (récepteur epsilon 
dtt type I aux IgE) par encombrement stériquE? ; 

• Les Fer RI qui se retrouvent libres sont in ter naisses (rétrocant rôle négatif) : 

- l'anti-lgE ne peut pas se fixer sur une IgE. déjà préfixée sur Le mastocyte : 

• Il n'y a donc pas de risque de ponter deux IgE et d'entraîner une déjranu- 
latkin mastocytairc massive : les anti-li^E n'eutraînEtnl pas du réacNcm rL'hy- 
persenslbilité ; 

• les IgE déjà préfixées sur le mastocyte ne sont pas éliminées. Le délai d"ac- 
don est donc celui de la clairarce naturelle des IgE fixées sur un mastocyte: 

- il est possible que le? Pce RJ sur le? cellules dendritiques participent â L L » aller- 
ijjisation h. Ces récepteurs se retrouvent, comme sur k: mastocyte, cndocyrfîs. 
avec l'allergène fixé. La baisse d'IgE disponibles entraîne une baisse de l'inter- 
nallsatlon des antigènes et donc une baisse de la présentation antlgén^que, 

&♦ Irnmuhrtfifrâpift ïpâcffique (ancienhïmftht dtswitibilpsatpon) 

1 - Historique 

■ La désensiblllsatlon avait mauvaise presse chez Les pneumologues, en raison : 
-de l'absence de conditionnement standardisé des antigènes utilisés ; 

-de l'ahsentie d'études contrôlées. 

■ Les C huSes ellan^eiït : 

- Les condition nements sont standardisés ; 
-des études de banne qualité sont disponibles. 

2. Risque 

Il s agH du etioc anaphylactique» dont l'évolution peut être fatale : 

■ t'est lui qui foil peser le rapiHirt bfriétK-tVrisciuc ; 

■ IL est rare (0.1 % des Injections) : 

■ le décès est heureusement exceptionnel, favorisé par le retard d'administration 
d'adrénalines. 

3. Printïpe 

Adiuinlstratiou à deue croissante de L'allergie par voie : 
m sous-cutanée : 
• sub-linguale ; 

■ digestlve (orale), 
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A. Buts 

■ Ultime^ c'est la disparition de l'asthme (et/ou rhinite), 

■ En praUqPE, c'est le cuAtrâlc de l + âldlkiUe (ÎH/ûu riunlte) pour une pnatslûrt 
thérapeutique Inférieure. 

5. Mécanisme d'action supposé 
Rétablissement de L'équilibre ï iil/Hi^. 

6. Indications 
FJIes scmt claires. : 

■ l'indication élective est La déKciiùliilisatioui au venin d'hyménoptere après 
choc anaphylactique. Le taux d'efficacité est de 90 % : 

m rtiliute allergique : si elle est persistante et invalidante malgré le traitement 
approprié ; 

■ ethnie : 

- idéalement chez un sujet jeu rte 5 ans) car plua efficace ; 

- monosensibllisé (ou 2 allergènes au maximum), avec un allersene dont La 
responsabilité dans les symptômes est claire ; 

- dont J'allergène ne peut être évincé ■ 

- sans contrôle optimal (asthme IBM) par un traitement médicamenteux 
correctement pris mais stable, avec un VLMS oj un LlEr" > 70 % ; 

- l'çffk-flçiré sur les ^ymptOmçs doit être évidente dans les 12 mois (baisse des 
symptômes avec un traitement par ailleurs identique), sinon l'immunothéra- 
pie doit être arrêtée. 

7. Immunothérapie en pratique 

* U voie »u«-cqttuiée est la voie classique : 

- le patient est interrogé et examiné, un DEP doit être réalisé avant ; 

- l'injettion doit être réalisée par un médecin dans des conditions de sécurité 
OptnnaJeS : 

• surveillance dans les 30 minutes suivant l'Injection sous-cutanée ; 
■ matériel de traitement du ctioc anaphylactique à portée de main 



- conlre^jidLcrdloTu» {subir L'ANAES) : 

• traitement par bétabloquanl même stms forme, topique; 

■ maladies dysimmunitaires ; 

- penser aux ceint re-indiearions relatives : 

• enfant de moins de â ans ; 

• sujet âgé : 

■ grossesse (du fait du risque que représenterait un choc anaphylactique 
pour la mère et Lem?tus ; Il est cependant habituel de poursuivre une immu- 
nothérapie commencée avant la grossesse et bien tolérée) \ 
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• asthme sfivère nou maîtrisé par le traitement niétlkcamenleUK (en particu- 
lier ai le VEMS est constamment Inférieur a 7(1 % de la valeur attendue) ; 

• asthme nécessitant une corticothéraple orale continue ; 

- surseoir a l'injection ; 

- si le pariftnr a des symptômes cI'eisLIi riie (sibilants - + + ) et/OU Si le VEMS (ou 
II- DEP) est inférieur à 7U % de la valeur attendue : 

• en cas de maladie Intercurrente en particulier fébrile 

- durée du traitement : 

• si le traitement est efficace, il doit être poursuivi id«aU*ninm au moins 
3 ans (5 ans) ; 

• cela favorise Ik maintien de l'etfkaclté. 
-^Kvu ilr . 

• sur les symptômes (asthme ou rhinite) ; elle se maintient phi* de fi ans. 
après l'arrêt (d'autant plus si traitement cl Et plus de 3 an*) ; 

• sur l'êvohitmn dtt la maladie alien^ue : chez l'enfant avec rhinite ou rhl- 
noconjdnc-tiviti:, elle lïai&serait le taux de survenue ultérieure d'aathme. 

m U vite *ub-lLrijv*i* est en torte ascension : 

- son eFficacIté semble au moins Identique â la voie sous-cutanée (pollens. *+ ) ; 

- il n'y a aucun accident anaphylactique décrit. 

C. Anticorps anti-lL-5 

■ Les anticorps anti-IL-5 ont été une graïu^déreptlnn dans l'asthme. 

■ La déplé-fion en i\^5 entraîne racumtosr.' des éosinophiles. Les anticorps antl- 
H.-5 préviennent cFfecti veinent i'inEillratJûLi de la muqueuse par les éosinophiles, 
mais le traitement ne permet pas l'amélioration de l'asthme. 

■ C'est d'ailleurs, cette constatai mu emi a Fait remettre en cause le rôle central des 
éwiïujphi les < Laite l'asthme Échec du précepte ; pas d'éoabiophile = pas d'asthme. 
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VL THÉRAPEUTIQUE D'URGENCE DES MANIFESTATIONS 
ALLERGIQUES 



Prise eli-arge des urgentes allergiques en un coup cl'ci.-il el en une action : 

■ urticaire généralisée — » ûiitihistamirtlque (PO ou [V] ; 

■ Crise âSlhnie sévère -> ^ en nébuli&âtion : !> mg à renouveler ; corticoïdes : 

1 mg/kg (PO ou IV) ; 

■ crise H'AAG — * [Y, en nétjulisatuji] : S mjj à r-eruiu vêler ; iriétrLyl|n r fîdnis.une : I à 

2 mg/kg IV ■ 

■ oedème de Qulncke > méthylprednlsone j ] mg/kg IV : antlhis-tamlniques. En- 
tas d'atteinte de La filière respiratoire avec détresse respiratoire : adrénaline 
sous-cutanée (on IM), 0 t 25 mg : 

■ i-lnii anaphylactique ► a<lr*nalinrr SC :mi 1V1} 0 :>» . vrik- dV')n:<l ; ►.'Xpau 
si^n volémique 
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Allergies respiratoires 



Définitions 

■ Actuellement, l'allergie s'apparente à une réaction d'hy|3«r5«nsibi)itê. 

■ Le plus souvent implicitement à une réaction d' hypersensibilité de type 1. 

■ Réaction immédiate = médiée par le» fgE. 

■ Allergèae : antigène Jndufcsam la production d'IgEches: le sujirt prédisposé (atopique). 

Physïopalhologie r mécanismes de l'allergie 

■ Il s'agit d'une histoire en deux actes ; 

- phase de sensibilisation ; 

- phase efEectrice, 

■ Phone du sensibilisation : 

- la cellule dendritique décide, en fonction du signal > danger * Initial, de la polarisation 
du lymphocyte qu'elle active : 

* vole Thl : vole cellulaire : 

■ voie Th? : voie humorale, avec chez le sujet atopique production [Je grandes quan- 
tités d'IgE - sensibilisation ; 

- le lymphocyte Th£ est le lymphocyte de la réponse humorale et de l'allergie ; 

- la réponse allergique est élaborée par le système Lmtti unitaire adaptatif, Hic est doue : 

• spécifique d'un antigène ; 



■ Phase effectrice - Lors de la réintroduction, l'antigène va ponter deuxIgE préfixée* sur 
le roaslocyte et entraîner sa dcgranulatiou en quelques minutes ; 

- phase immédiate de la réaction d'hypersensibilité ; 

- suivie en quelques heures de la plusse cellulaire, sous U dominance de i'éosinophile, 



■ Un quart delà population est atooioup. 

■ C'est ]e lacteur de risque te plus important de développer un asthme (surtout en présen- 
ce d'antécédents familiaux, d'asthme) : le terrain aloplque [■] doit être recherche devani 
tout asthme. 

Description de l'atopie 

■ Isolée sans aymptooiea : sensibilisation, 

■ Associée à une atteinte d'organe(s> : allergie ou hypersensibilité de type 1. 

■ La pathologie et les sympl ômes va rient selon l«(s) organe(s) atteints) : 

- poumon : asthme : 

- peau : dermatite atopique, urticaire (forme immunologique) ; 

- nez : rhinite allergique ; 

- tE-il : conjonctivite ait] pique ; 

- système digestlE : allergie alimentaire médiée par Le» IgE : 

- muqueuses : cudèuie de Quiucke ; 

- systémique : choc anaphylactique, 

■ Distinction entre sensibilisation à tin antigène (IljE positive eu prick-test positil pour cet 
antigène) et allergie (réaction allergique à cet antigène) : 

- la présence d'IgE spécifique d'un antigène ou d'un prictc-iiKt posil if vis-à-vis d'un anti- 
gène signifie seulement la présence d'une sensibilisation à cet allergène \ 



* mémoire. 



Ëpidémiologie 



I 
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! Allargiai rrapiralaires chez Tenlanl El chez l'adulte 



Dernier tour (suite) 



- cela ne garantit en aucun cas la responsabilité de cet allergéne dans Les symptômes 
présents {20 Ifc de sensibilisations asymptomatiques). 

Implieatlon d'un allergène dans les symptômes allergiques : iinllé d'action, de temps, de 
lieu. 

Facteurs de gravité : 

-y a-t-il eu des manifestations systémiques 7 Si oui. prescription, d'un anaklt H ; 

- y a-t-Ll eu des crises d'asthme sévères ? 

- y a-MI eu un cedème de Quincke ? 

Expression de l'atopie au pian respiratoire (rappel : la muqueuse respiratoire commence 
au nez) : 

- asthme atoplque : 

- rhinite allergique : 

* ciie touche 20 % de La population : 

* symptômes : rhlnorrhée. étemuemenls, prurit nasal, obstruction, anosmie. 
Traitements immunomodulateurs de Tatopie (hors coriicothérapie) 

■ Intérêt den- anti-lgE et mécanismes d'action ; 

- en traitement additionnel, pour améliorer le contrôle de l'asthme chez les adultes et 
les adolescents (à partir de 12 ans) qui présentent un asthme allergique persistant sévè- 
re mm contrôlé ; 

- par vole sous-cutanée ; 

- l'anti-lgF mç se lîxe que sur les IgFJ libres ; une lois fixé, il empêche la fixation des IgE 
sur Je Fce RI (récepteur epsilon de type I aux IjjE) par encombrement stérique ; 

- le mastocyte se retrouve nu (sans IgE à sa surface}, il n'y a plus de dégranulation en 
présence de l'antigène, 

■ Immunothérapie spécifique (anciennement désensiblllsailon) j 

- risque ; Je choc anaphylactique M, dont l'évolution peut être fatale ; 

- principe. : administration à dose tTolssante de l'allergéne par voie sous-cutanée ou sub- 
linguale ; 

- indications ; 

* l'Indication élective esi ia d/^iiNihiliMlion hu venin d ' hvmén.Qptëre après choc 
anaphylactique. Le taux d'efficacité est de 90 % ; 

* rhinite allergique : si ell<? i-xt persi étante çt invalidante malgré le traitement appro- 
prié ; 

* asthme ; idéalement chez un sujet jeune (> 5 ans) car plus eflicace. monosenslbill- 
sé (ou 2 allergènes au maximum), avec un alleryèm: dont la res|]ousahilité dans les 
symptômes est claire, dont l'allergène ne peut être évincé, sans contrôle optimal par 
un trait cru^m mealcarm-riuiuit correctement pris, mais stable avec un VEMS ou un 
DEF > 70 %. L'efficacité sur les symptômes doit être évidente dans les 12 mois (liais- 
se des symptômes avec un traitement par ailleurs identique)* sinon l'immunothéra- 
pie doit être arrêtée. 

- la vole sous-cutanée est la vole classique : 

* le patient est Interrogé et examiné, un l>h"P doit être réalisé avant ËJ ; 

* l'injection doit être réalisée par un médecin dans des conditions de st:i:urité opti- 
males : surveillance dans les 30 minutes suivant l'injection sous cutanée, matériel 
de traitement du choc anaphylactique à portée de main (adrénaline soufrculaitéc, 
Q t 25 mg H) ; 
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Ficha Dernier tour (suite} 



• conlre-indicaHoiiei xçkm l'ANAES : traitement par bëtabloquant H même sous 
forme topique, asthme sévère non maîtrisé par le traitement médicamenteux (e-.it par- 
ticulier si le VR.MS est constamniEMil inférieur à 70 % de la valeur attendue), asthme 
nécessitant une cortlcothéraple orale co ntinue M ; 

- efficacité : 

• sur l^s symptômes (asthme ûj rhinite) : elle se maintient plus de 6 ans après l'arrêt 
(d'autant plus que le traitement a duré plus d« 3 ans) ; 

• sur l'évolution de la maladie allergique : chez l'enfant avec rhinite ou rhinoconjonc- 
tJvlte, elle baisserait le tau* de survenue ultérieure d'asthme. 

Thérapeutique d'urgence des manifestations allergiques 

■ Prise en charge des urgences allergiques en un coup d'oeil et en une action ; 

- urticaire généralisée -> antihistammlque (PO w EV) ; 

-crise d'asthme scvtrc (ï^ » en nébullsatlon : 5 mg à renouveler ; corticoïdes : 1 mg/kg 
(PO ou IV) ; 

- crise d'AAG y (5 2 + en nébulLsatiun : 5 mgâ renouveler ; méthylprednlsone : 1 à 2 mg/kg IV ; 

- [rdème de Qulncke-4 méthylpred nisone : 1 mg/kg IV ; antihistaminiques ; adrénaline 
sous-cutanée en cas d obstruction de la liliére laryngé; 

-Clinc anaphylactique -* adrénaline SC (OU 1M) L 0.25 mg ; vole d'abord l expansion VOlé- 
mlque. 
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Pneumopathie interstitielle 
diffuse 





Tour 1 


T&ur2 




Dernier tour 


DQtS 












OBJECTIF 

• Diagnostiquer une [iiieunioualliie interstitielle diffuse. 

LIENS TRANSVERSAUX 

Tabagisme. 
Infection à VIH. 

Infections bronchopulmonaires du nourrisson, de l'enfant et de ( adulte, 
kriviromu'iunit professionnel el santé, l'rëvrntinn dt>s risques profpsKion- 
nels. Organisation de la médecine du travail. 
AlltM LjH's respiratoires chez l'enfant et chez l'adulte. 
ÂsjiteLs épkléniioloLfiqiiL's, dl£LL|iLi^ti4.|ui:s et principes de traileiner.it. 
Lupus érythémateux disséminé. Syndrome des antlphosphollpldes. 
Pn lyart h ril é- ithi rn;i t riïd y . 
Sarcoïdose. 

Dyspnée aiguë et chronique, 
Insuffisance resuiratuiri: chronique. 
Pneumothorax, 
Ëosiuophilie- 
Hémoptysie. 

Toux chez l'enfant et chez l'adulte (avec le traitement). 



Ttu Ul 




CONSENSUS 

■ Oit s'appuie sur la conférence de consensus internationale : Anterican Thontcic 
Society / Européen Respiratory Society, Inlemationai Consensus Classification of 
tdiopathic Interxtrticii Pneumunius, 20f)2 



POUR COMPRENDRE.. 

■ Les causes- sont nombreuses (130 causes.) ruais il faut connaître : 

- Jes causes Fréquentes ; 

- les causes de diagnostic urgent ; 

- les causes secondaires avec traitement spécifique. 
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■ L'identification de- la cause doit être rapide, avec une hiérarchisation des examens 
complémentaires. 

■ Le but est de proposer une thérapeutique adaptëe.êviiant ainsi la constitution irréver- 
sible d 'une ffibrose ++. 

■ Les causes secorwfeins. de pnuumcriJullLk: iiifiltrative sont a rechercher systémaliqu'e- 
roenl en raL-siici iln la laraibililé de tl^upeutiques spécifiques (arrêt d'un médicament, 
retrait de l'exposition dans une alvéolite allergique...). 

■ L'orientation diagnostique devant une pneumopathie interstitielle dilluse (PID) peut 
sembler complexe en raison du numliiç important d'éliologies possibles. Mais, peu de 
r.iiims ;li iriiiin nl ■ 

- avant 4Ù ajis la cause la plus fréquente de PID est la sarcoïdose . 

- upieii 50 ans, la cause la plus fréquente de PID est la Abroge pulmonaire Wio- 
palhlquv (FPI) : 

- la pratique d'une séroloBje VIH doit être systématique devant tout tableau de PfD. 

■ La classification des dillérents tableaux clinÎLi™dKKirtatnin(*}jaLlu)lûgkiues a fait 
l'objet d'une conférant*? de consensus internationale'. 

■ Un pnilîl ai]at(nii<)|Mitl3[jlotiit|«e +-> un profil radiologjque un profil clinique. 

« Un exemple est présenté au iaDteun }30-i pour le cas de la fibrose pulmonaire idiopa- 
thicjue 



Tableau 120-1. Tableau de fibrose pulmonaire idiopalliique 



Profil 

anatomopalhclogiqu* 


Profil radiologique TDM 


Profil clinique 


Lésion hisÇç.lagiqy* : utwM 

interstitial pneumomn (UIP! 
eu pnnumanie interstitielle 

tanfUTiune (PIC) 


Lésions associant : 
« du rayon d* ffliel 

- de* biwieheetasies de 
traction 

- pas- ou peu de verre 
dàùoli 


Age -■- SfJ ans 

Installation progressive de 

la dyspnée 

Crépitants « velcros » des 
bases. 

Hippocratisme digital dan? 
50 % des cas 



I. DÉFINITION 

■ Le terme de pneumopathie infiltrât ive difluse (PID) est & préférer à celui de 
pneumoparriie interstitielle diffus*-. 



■ E]i théorie, c't&t une définition anatottiopathologlque. 

■ En pratique, Il s'agit avant tout de l'exploration d'anomalie? radlologiques tnter- 
stitfelie» i alvéolaire» (radiographie de thorax, le plus souvent) f iw fis i&t-i j. Modns 
{le 5 % des iHieuiiiopiitriics. mfillrEilives .sont ritm visibles sur le scanner de tlioriut. 
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^ Selon leur rapidité d'installation rw/uj JiVJ-u elles sont classées en 

- aigus : ■= 3 suinain&s. : 

- sub-alRue 1 : 3 mois : 

- chronique : > 'i mois. 



Mottes de d écQuv+rte d'un tyndrorn* inUfttittoP| 



; 



Symptômes 
reapiratoires 



Radiographie 
de thorax systématique 



Maladie de système 
connue 




Découverte d'un jyndrom* irtterttitifll +/■*■ alvfoljif* 



Exploration* eomplen*flnt4ir*5 
de première intention 
(voir * Prise en charge initiale p. 04} 



Signes, de gravités. ? 

1. Détresse respiratoire ? 

2. Rapidité d'extension des lésions 7 

3. Immun«uppre»lûn ? 



NON 



i 



1 r Insuffitanc* cartfaqu* gauche ? 
2 r Lymphangite cartiriomateutti ? 

3r Infection ? 




OUI 

Urgence diagnostique et thérapeutique 
■ Pitcute' la fibrctcopie bronchique «v4C 
LE A (irrf ecticn ? HIA ?. J 
i Compléter le bil*n infectieun : {«rologi* VÏH, 
antigène urinaira Legionefla et pneumocoque 



NON 



Traite rftent 
specifiqua 



/ 

r_ 


Oiagnostk 




étiologique 




à froid {voir 




fig. 1204) 






IrtJuffiSSnc* 


Heme-nTi^i» 


cardiaque 


intfa- 


gauche 


alvéolaire 



Infection 



Idiopathique 
■ pneumopatnie 
interstitielle 
aiguë (AIPJ 




Fis. lîO-l- 



II. PHYSIOPATHOLOGIE 

SfrirtQ xenxv, la pneumnparhie interstitielle atteint l'inter^titium. En rtalité, dans 
là plupart des pneumopathles » InteraULleLLes. .■, Il existe une atteinte diffuse des 
trois composants du parenchyme pulmonaire. ^ 
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Les lésions peuvent toucher : 

■ rinterstltlum ; 

■ l'alvéole : avec alvéolite ± destruction de répit hélium Alvéolaire ; 

■ les vaisseaux (capillaires au lymphatiques). 

C'est pourquoi Le ternie de pueutnopathie InfHtraùve diffuse (FID) est préféré 
à celui de pneumopathle interstitielle. 

A. Composition du panençhyrnei pulmonaire 

■ L'inters-dtium va de la membrane basait» d« l'alvùale à la memliranc basalé du 
capillaire- l-«s ^rapillaLrus tt lus lymphatiques y clïecïiîrteilt. 

■ Lepilhélium atvrk»lalre est composé : 

- des pneumocytes de type I, aplatis (10 % des pneumocytes totaux mais 90 % 
de la surface d'échange) : 

- des pneumocytes de type 2. cellules cubiques prtKluisant le surfactant {90 % 
dus pmnirnocyles totaux niais 10 % de la surface d'échange), 

B* Typ« et topographie de I Infiltrât 

1, Type de l 'infiltrât 

L'infiltrat peut être de type cellulaire au u[ïllaj(èriEî^.™rrdjbr™ij imis : 

■ cellulaire : ri'^ursible ; 

■ collafièner Irréversible, responsable de la modification des propriétés méca- 
niques du poumon rencontrée dans la fibrose pulmonaire. 

Tairai 120-2. Type dlriflrtmt 



Collagène 


Cellulaire 


Non -i-Mi-rv iil,- 

lnté*Êt du diagnostic précoce pour 
bloquer l 'é solution 


Réversible saus tf aïtemen/t 

Conduit à la fibrose en l'absence 
de traitement 



2+ Topographie de l 'infiltrât 

■ Au plan macroscopique tctHrtvWtHiu racw et 120-2), rinflltral peut être retrouvé : 

- aux: apex : 

- aux bases, 

r.iblisiij iîû-1. LûtaJiMlJan rnitroifûpique de l'inflllrat iTDM ++) 



Apex 


Bases 


Plutôt les aéroconlÉminarUS (PHS, 
sa rcoïdese), histiocytose 

Zone mains jasojlarisee - moins d'effet 
shunt « moins d'hypoxèmie 




TypiquurrHT-t FPl 

Zone très vascularîsée - effet shunt 
précoce - hypoxémie rapide 
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, Illustration des différentes localreatiDns les ici nne Iles macroscopiques (bases ou apex} 
renctHUrèes 



À e ,v. - n dfs't'» c. - y|- r I ■■otar I rp iiiv vv: Tir n - h-snchovaiicul lire hiliiirc; l> lup»ç-i! ohia 

moyenne et supérieure des micTQnodules, 

B. Sarcoïde. TDM : distrftiutrën lymphatique de* lésions, épargnait les ç|oi*gns afvsofçicapiilrrrc-s «si 
prédominant a l'ûp#*. 

C fibreu? pulmonaire IcfcopaUnâque. RP : noler I» perte de volume pubmcmaire (« aspect mal inspiré u) 
et là prédominance basait ei périphérique des lésions. 

□. FihroHi pulmonairi? idiDparhiqw. TDM : noter Ira btenchectdsiei de "rtuliiurt \ V, et le rayon de miel (2i. 

■ Au plan microscopique fuoir mmau U04) r 

- espace aÈvéolocapJILaJre (par exempïe P FP1) ; 

- espace lymphatique (par exemple, sarcnïdosr] fjwfi.n il'.u. p^. a.ry 



Tableau 12-0-4 Localisation microscopique de rinfill/at 



Zone lymphatique : 
péfibroncfiOM'aaculdire fsarcoïdose) 


Zore de drffusicifi des gaz ; 
bloc aluëoloGapillarre IFPI) 


LùcalÈsation typique autour des. ax.es 
bronchiques et dés yms vaisseaux 
Dans les zones de trajets lymphaticfi»* 
(scissure perlée;' 

A distance dea d'échanges gaieu*. : pas 
□u peu d'effet shunt 

Let images radiologiques -diffuse; tranchant 
SVec 1 bsflncç- de 'RtentiiMfnflnt 
gBIométriquç 


Zone d'échange entre l'hématie intracap.lla.re 
et l'alvéole 

Tout Bpaississflmant do- cfl-ttu ilHvc-, même 
minime, entrai un etf nt shunt +++ 
C'est le bloc alvéolocapillaire 
5'nggrnvn â l'effort ++ en raison lie la baisse 
du temps d'échange hematie-alveolé- 



Copyriohted material 



C. Conséquences fonctionnelles des pneumopathies i infiltrât ives 

■ BJoc alvéolocapUlalre : 

- baisse de la TLL'U ; 

- désaturation a l'eflort (test de marche et épreuve deflort) ; 

- trouble de l'hématose aux GDS. 

■ Perte de compllance pulmonaire : syndrome restrictif aiiK EE-"K. 

1. Anomal i?s des échange* gazeux 

a) Facteurs limitant !a uturatron en O, de /'hématie 

■ Épaisseur de la zone de diffusion de L'oxygène : 

- paroi du capillaire : 

- membren? basai? ; 

- LntersILILnm ; 

- épaisseur ck L'alvcok. 

■ Temps de transit de ] Génial Le au contact de l'alvéole : loueur* suffisant en 
absence de pathologie. LL deviejit Jjisulhsart à l'effort si l'épaisseur de la zone de 
transit est augmentée. L'hématie n'esl plus chargée au maximum à la fin de son 
transit au contact de l'alvéole. 

b) Anornaffe^ de f'hëmatoje 

■ L'origine de l'effet sli unt est double : 

- bloc alvéoLocapillaire m < (mécanisme prépondérant à leflort) : 

- anomalies du rapport ventilation/perfusion f mécanisme prépon durant au 

m La earactttri>;tir|L]H des pneu [imparti Le:k interstitielles est L augmentation du 
Rradlenl alvéoloarlérlel secondaire au bloc alvéolocapillaire Ce bloc est 

responsable : 
-îl f l'rivj«]xpr(ii«âl'i.'Hc>rt; 

- puis secondairement de L'hyposémie au repos. 

■ En pratique, cela sh^nifle qu' IL y a beaucoup d'oxygène dans les alvéoles et peu 
dans Isa capillaires ; il y a donc un obstacle au transfert de l'oxygène, responsa- 
ble du if radient dir e.ann.:i Lirai ion ak-foJocapilliiin: cri oxy.Ljene. 

■ Les premiers examens positifs lors d'un bloc alvéolocapillaire (avant les ano- 
malies radLologlques) sont : 

- désaturation à l'exercice : au test de marche de 6" minutes et à l'épreuve d'ef- 
fort ; 

- Imisse du coefficient de transfert du CQ (TLCO). 

• la. traduction Barométrique est l>f (et shunt : faOj - l'aCOj -■ \2Ù mmHg. 
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2, Anomalies de compilante pulmonaire 

La traduction clinique et fonctionnelle de La flbrose est la suivante : 

■ Inspection : 

- baisse de l'ampllation thoraclque et augmentation de la fréquence respira- 
toire : respiration haletante ; 

- le poumon fibreux: est rigide : 

• cette rigidité est responsable d'une baisse dn volume- m turanl (Vt) : quan- 
tité d air inspiré lorA d'un cycle respiratoire : 

•pour maintenir une ventilation minute constante (volume courant a 
chaque cycle x fréquence respiratoire sur 1 minute), on observe une aug- 
mentation compensatrice de la fréquence respiratoire (FR) : ventilation 
minute constante ou augmentée - Vt i * FR î : 

■ auscultation : crépitants velcros ; 

■ aux EFK ; 

- syndrome restrictif : 
■ baisse de la CV ; 

• diminution harmonieuse de la capacité vitale forcée et lente (CVF et CVL) 
et de l'ensemble des volumes (CPT, VR. VEMS) : 

• rapport VEMS/CV > TU : 

- la flbrose avancée se traduit par une hypovenlllatlon alvéolaire (hyponémie 
t hypercapnle), t'est un signe de gravité majeure dans le syndrome restrictif, 

3. Modification de la population Cellulaire alvéolaire normale: alvéolite 
Elle est Identifiable sur le LBA et sur la TDM thoraclque en coupes fines. 

■ LBA: 

- présence quasi constante d'une alvéolite ; 

- l'analyse du LBA nécessite de connaître les critères d'un LU A normal fvov 
hiïfaw tiïtsj et pathologique itmtr mhbwt twgr nm.urïdp/. 

Tiiblrnu I 3-0 J L&A FlOUlUl 

Afpeçt mâcrûicopique- : clair 

CtlMt'ilé : 150 000 à 200 000 i*llul**/mL 

Ctmpciltlfln : 

- macrophag« = QQ % 

- lymphocytes ; 5 i 10% 

- noutrophilas < 3 % 

- ioïmphiltt < 1 % 

- mattotyt&s < 1 % 

- «HuIm bronchique* < 5 % {si > 5 % ■■ contamination bronchique, l*v*g* 
inirvterpr*tsbl*) 
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Tableau 12û- 6. LBA pathologique 

Oïi*nt«tîon «lo-n l'«4p*ct macrotoopiqui* du L&A 

» Rosé sur tous les aliquots : suspect d'hémorragie ïntra-alvéolaire (HIA) 
» Laiteux avec sédimentation secondaire : prcrtéinose alvéolaire [débris amorphes 
prenant le F AS) 

■ Couche huileuse après, sédimentation : pneumopathie huileuse 

Agents pathogènes identifiables sur le LBA 

■ Bactéries- : dépend du type (sensibilité 60 a 90 %.. la pathogénicité est affirmée sur 
le caractère intraleutocytaire et une concentration > 10SJ, mycoplasme et 
CWamydïa* fpar PC RI 

* Virus : CMV, HTLV (mais responsabilité difficile à démontrer) 

* Ch^mpicpnons : selon le cornette d'immunoauppressiofi 

* MycobactériH iub»rcul»u*« 

■ Parasites r pnmmoçysli.% jiroveci (an<iert cfln'rtfl 

1 Substances minérales ; corps ssbestosiqtres \CAi ; CA >1 fibre/m L ; traduit 
l'exposition è l'amiante sanj affifm*r l'implication dans I* PID étudié*- Donne droit 
à réparation 3U titre de m«l*di* prOf*t»iortr*ll+ (faire la dedsrationj 

Modification de la cellularité - Orientations diagnostiques associées 

* Cellularité totale augmentée (700 000 à 1 mil liorVmL] sans modification des 
proportions cellulaires (macrophages) : tabagisme actif 

* Liquide lympbocytaïre {> 25 % dutotall : 

- sarcoîdose 

- pneumopathie médicamenteuse 

- PHS 

- berylliose 

- COP 

- LIP 

■ Analyse des sous-populations lymphocytaires : 

- CDJ/COB > 3-, S : haute probabilité de sarcoïdose 
« Liquide neutrophïliqwe f> 50 % du totalt : 

EG - infection bactérienne 

-FPI. 

- PHS en phase aiguë 

* Liquide à èosinophiles 25 % du total) - pneumonie â éosinophiles : 

- pneumonie médicamenteuse 

- Churg et Strauss si asthme 

- pneumonie a éosinophiles aiguë 

- pneumonie chronique à éosmophifes ; maladie de Cerrington 

* Cellul** CDl 9+ > 5 % : hi»t*ocytose lengheransienne. En deçà d* 5 %< peut *t» Hé 
au tabagisme (insurlisamment spécifique! 

* Sidérophages (macrophages remplis de pigment héminique coloré par le Perlir 
> 60% : hémorragie intra-aluéalaire (équivalent au score de Golde > 100] 
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Prédominance du profil cellulaire selon les pathologie? 



Type de pathologie 


Profil cellulaire 

II! piu% Mf^ J<Mrllll(. k n[ dabuClc 


• FPl/ftC 


Nautrophilie ± éosirtophilie modérée 


• SarÉoïdoSB 


Lymphocytose 

Augmentation do rapport CDfl/CDB 


•PHS 


Lymphocytose ïneutrophile à la phase 

aigu*) 

Bai«e du rapport ÇD4/CDÈ 


* COP et BOOF secondaires 


Prédominance de lymphocytes (jutqo'a 
Avec baisse 

Formule panachée fréquente avec PNN 
et PNE modérément augmenté-s 


Modilications du 


rapport CDJ/CIM 


Rapport (ne r*;t? qo'un* 
orientation diagnostique +++.I 


Pathûl&giea associée* habituellement 
avec alvéolite lymphocytaine 


A-jgmer.tê : > 2 


SaTcoïdoso ++ + 
BéryHiose 
Asbestose 
Protéinose alvéolaire 
Crohn 

Connectivités 


Normal : 2 


Tuberculose 

Lymphangite carcirwmateuse 


Abaissé : < 2 


PH5 

Pneumopsthie méditamerneut* (attenHon 
au* piegte -. rrb#thotf*ï<At* - prédominance 
deCD4} 
Silicose 

CÛP (BOOF idkîpathique) 



70 M : 

- l'alvéolite se traduit : 

• soit []ar du vttrn-. dépoli, ai ellle L'.tt modérée : 

* soit, au stade ultérieur, par un syndrome alvéolaire lorsque Les alvéoles 
sont remplies- de liquide ; 

— 1'ima.geriR de la pneu mu pal hï« infiltrât ive diffuse se ré^uirte donc |>ai élu 
syndrome interstitiel. 
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III* ÉPIDEMIOLOGIE 

]ji prévalent des pneumopathiws in filtrat Lvhs psr de Bf) pmir LÛU illJÛ chez 
l'himuuu cl tic 7fl piur 300 0(W chtz la femme. LmilîcLltiœ est de 30 pour 100 OuO. 

A, Répartition des causes 

tn dehors de l'insuffisance cardiaque gauche et des lormes aiguës infectieuses, 
les principales 1 anses .teint. par unira de fréquence décroissante : 

■ h fjbmsc pulmonaire idiopaLl]i{|u<* ; 

■ la sarcoïdose : 

■ les pneumopathies d'hypersensibilité (PH3) : 

■ puis, très en retrait : les pneumopat hies interstitielles associées au* maladies 
de système, les pneumopathies médicamenteuses, les pneuimiaminses. 

B- Croupes à risques 

■ Il faut noter que la fréquence de la (ibrose pulmonaire irlicipat bique augmente 
avec l'âge (après 541 ans et surtout après !îf> ans). 

■ À l'inverse, la saraoïdosE: est pins frequE^nh ihcz k: sujrt j«uj«î(< 4u ans), 

■ De même, si les pneu mo pat hies des cuimeetivites sont rares par rappurl aux 
causes idlnpathiques. c'est parce que les connectivités, sont elles-mêmes rares. 
En effet, lorsqu'on est porteur d'une connectivité, la probabilité de développer 
une pneumopathie Inliltratlve est élevée par rapporta 3a population générale. 

■ fcnlin, la fréquence des prtEuiinomuios^s cal ires dénudante de La pupulaNun 
étudiée... Si elles auul rares dans la population générale, elles sont au contraire 
fréquentes dans des groupes particuliers (par exemple, la silicose chez les 
mineurs de fond ou les prothésistes dentaires), 

IV, CLASSIFICATION 

Selon la conférence de consensus Internationale ti'\y:n, on peut sub- 

diviser les pneumopathies infiitratives en : 

■ primitive* (les deux tiers des ras) : 

- Ldiopathlu. nca : 

■ flbrose pulmonaire idiopafhique (KFIJ -m; 

• pneumopathie interstitielle non spécifique (PINS} : 

• autres ; 

- ifrauuluulateuses : sarCoïdosc ++* :| 

- autres (rares) : 

■ ]ympfiangioléiomy"matose (I.AM) ; 

• lilstiouytose ; 

• protéinose alvéolaire : 
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■ nccùûdaLrts : 

- associées aux connectivités ; 

- pnturjiopalhle d'hypersensibilité (HHS) ; 

- médicamenteuses ; 

- radiothérapie, 



PID 

1 primitivM 

2/3 de* PID 



PO 



— ! PID secondaires 



| À éliminer 
en urgence 



^ n " 1 ^ 1 ^ [infections 
tarcmomateuse l lfll,rvL,v '* 






5arcoïdcise 


LAM | ^ 


G ra-n ulomatose 

à callules 
de Langherans 


Granulcrnatoses 





Protêinose 
afvécilaire 



PID idiopathiques 
- pneumopathies 
interstitielle* 
idk>pathiques (PII) 



PCtE 




r- E 

S™ 

m A 



m 

1 É'S 

m f m 



*- Pneumoconioses ^ 



^ Pneumopatrti*t 
m*dic*ment»us*i 



PKS (e* AAE) 



Maladie des éleveur? d'oiseau* 
rtfaladie du poumon de fermier 
autres 



Silicose 



&érylliose 



_^ Pneumopathie 



radique 



PrD aHociéaï 
aux connectivités 



| Praumopathies 
des vascularites 



Prteumop*triej 

*utriir$ 



SDSA jfrçond^ifeî a l'inhalation 
des gat toaiguas 
^professionnel +++) 



Pneurnopathras de surcharges 
^poeumopathies lipidiques) 



Fin. 130-3, 
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ITEM 1M 



V. DÉMARCHE DIAGNOSTIQUE 



FJIr. |>r(M:ùdi: en trois. tiMnps (oairlft Hta-t.paf^ 77*il2{Mï 



reconnaître la pneumopathle interstitielle : 
évaluer la gravité fwirrts, i20-ï, page- TT) 
porter lt* d La^rmstic êtifïltwJiqLie fj^ir% I2(X4) 



GD5 pojr ■évslijrr 
1» Ji -M h avant 
Ij librcscapic et 

IrlftA, hérnorjtHî* 



"Interrogatoire 
(profession, 
tabagisme! 
Examen clinique 
fcorvnectiwite 7 
adénopathie 7) 
TDM HR 
Biologie : ECA, sérologie HIV, 
FAN, préripitines... 



Hiérarchisation 
des examans 
complémentaires 
du moins mwasif au 
plus invasil 



EFR. 0C5. Thon. 

contrit' indiquer 

Uïirurg cile 
IrjppD'l béruHicc 




/ Fibrosiopie bronchique (en absence 
de contre indication) : LBA, biopsie 
bronchique, bactériologie avec recherche 
de BK 

Biopsie des glandes salaires accessoires, 
biopsie cutanée, examen ophtalmologique 



ésentation au staff clinico-radiologico-anatomopatho-' 
logique en- présence d'un chirurgien thoracique 
En absence de diagnostic - poursuite des investigations 
BTB : si indication lie : suspicion de sartoïdose,. 
lymphangite carminomateuse. CDP, pneumopathie 
à éosînophiles, AlPf 

ïrt t&t d'éehfrc de BTB du eut pr^sunr-u d'un*? nûn-indi^tiûn à \i BTB 
1. S'il ftHitte dn 0<Uin4p4thta rrt4di*itinal« Mns ftdénopfrtrii* 
périphérique. : médiastirïOtCOpie 
2. En absence d'adé^opathies : biopsie pulmonaire (hirurijicAle. Dan* au 

moins deux lobe;, à dislance- de la lingula, après concertation a^e< le 
radiologue pc-ur préciser au mieux les lésions. La biopsie est envoyée en 
anaiomopathologle. bactériologie, recherche de BK. +/- nsinéralogie 




Fig. UQ-I. Démarche diagnostique (du malm au plus inwasrr} 



A* Prise ert charge initiale 

1, Intarrogatoir* 

■ Habitude taba^que *■**. 

m ExposifritHi, f]rt>(essiui]]Li. L lk:, tJtucKiitmii pendant 1rs loisirs. 

■ Antécédents de néoplasies. antécédents récents et ai ici tus de radiothérapie. 
• Prise médicamenteuse, 

■ Ttixiroinan ift par vaic Lrjtraviiintï-UKtt. 
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■ Fadeur rte risque d'infection VIH (transfusion avant 1990, habitudes sexué]- 

■ Exposition â <I«a oiseaux (perruches}. 

■ Signes foncliunuels : 
-suit aucun ; 

- soit en rapport avec la pneumopathie interstitielle: toux sèche, dyspnée 
d'effort T»uau»iT ; 

- soit en rapport avec une maladie de système. 

2. Examen clinique 

■ Hippocralïsme digital : 

-une fola sur deux dans la fibrose pulmonaire Idiopathlque • 
-rare dans la IViHF 1 : 

- exceptionnel dans la pneumopathle d'hypersensibilité (FUS) et La sarcoldose. 

■ Crépitants k velcros * en cas de fibrose. 

■ Respiration haletante en cas de fibrose avancée {petit volume et haute fré- 
quence respiratoire). 

■ Signes cliniques en rapport avec une atteinte générale (par exemple, cedême 
li]at:é des paupières d'un*» dermatu|mlymyo5ite}, 

■ Localisation extratlioraciquedc la sarcoïdose. 

3, Biologie 

■ Biologie standard (ecHituophilic?) Bli I HfB , sérologie VIH après accord du 
|ïatient, dosa^Et pnndérai des iminunoglobulines. 

■ Eu L-as de tril Êrts de gravité et de ronf «xl e* in(«rt ieu x : g] 

- anlitfène urinai re LegùïiKtia flTwumuptiilti, pneumocoque ; 

- sérologie mycoplasme, Cklafttydiu, lé^ionnelle. 

■ En fonction du contexte : 

- recherche d'autoantlcorps : AAJN, anti-DWA. facteur rhumatoïde (conneclivi- 
tes>; 

- ECÂ ; élevée dans 2/2 des cas de sarcoldose ME^M : 

- pré^Lpitines sériques (jïnçumopatliie d'hypersensibilité) i 

- puis, selon l'orientation, on pcul pmpnscr le dosage des CPK. aldolase, anti- 
Jrït (dcrftiEituinyositc). 

■ tncas d'hémorragie int ra-al véolaire ; 

- anticorps anti-membrane basale gtomérnlgire (hémorragie intra-alvéolaire 
du Gûodpailure) ; 

- ANCA {polyangélte microscopique. Wegener). 
A. Cus du îang 

■ ElEçt shunt dsms un premier lçm|is ; l'hypoxémie de repos est toujours un signe 
gravite. 
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• Puis au stade terminal : hypoventilation alvéolaire (voir ■> PhysJopaLholoRJe 
pa«« 77), 

5, Radiographie ihoraciq ne 

Elle aide a préciser la topographie des lésions. L'extension des iésions cl lu lypir 
lêsionnel (interstitiel et/ou alvéolaire). 

6* Tamodensitoinétri» haute r4»lution 

C'est J 'examen cïé pour avancer dans le diagnostic, irràce a la prtcisiuu 
lésions élémentaires, associées a la probabilité clinique. 

B. Évaluation de la gravité et diagnostic étioicgiqua 

À ce stade, on doit se placer dans l'une des deti* catégories suivantes ft**r ^ tm-î, 
w 77}^ 

1, Urgence diagnostique et tha>ap«utiq ue 

■ 11 existe : 

- une détresse respiratoire ; 

- nu une extension rapide d«5 lésions ; 

- [iu lu [lalitnl t:st imcuunuil^fmiutf. 
H ■ La t ralnle ] 'LnJeclion +-4-. 

■ La HbroseopJe avec LBA est l'examen clé : 

- essentiellement pour éliminer un processus intectieiiH et donner une orien- 
tal L[]]i diagnostiqua ; 

- La pratique dn LB A n'est jiullaii coLltrc-iiidiu.Ljrh.v La réalisation d'nci LFïA EnLr 
baliser la PO., de 10 mjuH^. En cas de fonLlion respirai uinî « limiti: », il 
c[jnvit:nt rte [iratie|u«r le? LWÀ aitrês imr. tvalvarJoii ltf Déflce/riïque eï dflDJ 
des conditions de«écurlté optimales, c'est-à-dir^ en soins intensifs im c as de 
nécessité d'intubation 

2. Patient ctabte 

Jjes examens complémentaires suivants (bilan •■ a froid >•) seront pratiqués : 

■ à visée diagnostique; 

■ pour un bilan de sévérité. 

a) Test de rnajxhe de 6 minutes 

Il est altéré des les premiers stades, avec une désaturatlon à l eJfort (traduit la 
prv.snituTd^jrx blot: alvêolcrcapi Maire). C«»f> rtësaturation est : 

■ un critère de aévérité : 
a vn critère de suivi ; 

■ un critère prnuuâtlqui: : um> dèsatu ration minimale ^ fcW 'V. est un critère 
pronostique de mortalité. 
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b) Épreuve d'effort 

Elit n'est quasiment plus réalisée depuis l'utilisation du test de marche. 

t) TLÇQ 

LaTLCO est l'exEicnco parad inique le plus précocement altéré : 

■ elle est un reflet du bloc alvéoloeaplllalre : 

■ elle est pronostique (gravité en dessous de 35 %) \ 
m elle permel le suivi. 

d) ëFR 

U pnoftl typique est l'apparition d'un syndrome restrictif, c'exUâ-dirC une baissa 
banni mieusu dt: tous les; volumes. La définition est : 

■ baisse dt: laCVFavuL.- baLiscdu VEMSul rapport VEMS surCV conserve r> 70 %) ; 

■ baisse dé lu. capacité pulmonaire totale (CPT). baisse du vnluriic résiduel (\ r R). 
LcL dégradation rapide de la CV O 10 %') a 6 mois est un puissant facteur prédic- 
tif de mortalité. 

F.ttv. fwt réalisée av&C (j-fiutoNearj IZfLT) : 
m LE A finir tuMrtiu pages ; 

■ biopsies bru ne biques multiples systématiques étalées ou dirigées sur une 

lésion ■ 

■ voire biopsies transbronchiques ('4»^ jbWmw }2C-Ti. 

Tableau 110-7. Eumeni biologiques el anêtomapalhot-Dgiques disponibles en cas de pneu- 
mopfltriw inlerflptklliiitbglggiqirt 

Fibrostopie LBA 

bronchique H#ir tat/Imu !Zttà fm^.i tf-*tï 

Biopsies bronchiques 
Elles sont rentables dans : 

■ ta sarcoïdose (sensibilité 60 %J 

■ la lymphangite careïnomateuse 

Biopsie* tramsbronchiqu-eï 

• Elles sont pratiquées dans un territoire identifié, après 
concertation entre radiologues et clinicien s, sur la TDM 

» C'est un prélèvement qui comporte des risque* +•+ 

• Les contre-indicatiena s*nt : iniyffisan« r*jpirat*ir*, troubl»* d* 
l'hémosta**, rï*^yr> oluvé d& pneunncthora*: 

• Lw indications sent : 

- suspicion dé sarcoïdose sans preuve histologique sur les 
biopsies bronchiques simples [sans autres lésions accessibles] 

- suspicion de COP ^pneumopathie organisée cryptogénètîque 

- ancienne BOOP] avec nécessité d'obtention d'une histologie 

- suspicion de lymphangite carcinomateuse en absence de 
progression tumorale évidente ailleurs 

- pneumopathie chronique à éosinophïle 

■ En dehors de ces diagnostics, la rentabilité diagnostique est faible 
chez l'immunocompëtent (7 à M %) 
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Biopsie 
des glandes 
«llvaires 

<bgsa: 



<• Indication! : voir iïjWwji.' >2(ui 

* La rentabilité est bonne (92 % de diagnostic} 

* La morbidité est de 2,5 % m \t mortalité de 0,3 % pour \m 
thgr^cotctrnie et la mi nïthoriKQtornig 

* L'introduction d» la videoch-imrgie H hit baisser la rrorbimortalrté 
et la durée d'hospitalisation 

* Les zones de biopsies {au moins deux lobesj sont désignées lors 
d'une concertation entre clinkiarri.. radiologues et chirurgiens. On 
évite habituellement le lobe moyen et la lingula, sièges de lésions 
non spécifiques 

■ Les prélèvements, sont envoyés : 

- en anat-omopathoJogie après, avoir sensibilisé 
l'anatomopathoiogiste 

- en bactériologie 

- pour étude rninèra logique 

» Indication en cas de suspicion de sarcoïdose sans preuve 
hi$tologiqua sur l« prélèvements de première intention 

* Recherche d'un syndrome JK (GoujefOt-Sjogj'fi-n) ou d'un* 
granuleitistos* dans le bilan d'une pneumopathie interstitielle 



Tableau J20-B. Indications de la biopsie pulmonaire chirurgicale en cas de pneumopathie 
inter slilwlle chronique 

■ Tableau de pneumopathie Interstitielle sans, cause évidente 
•* Sujet jeune < 50 ans 

' Pïogressian rApidft 
» Signe-* de maladie systémique 
* Table*y rtron typique de FPI 
1 Pneumothorax récurrente 

■ Possibilité defibrose secondaire à une e* position, ouvrant droit à des réparations, 
dont la cause n'est pas évidervte 



VI. CLASSIFICATION NOSOLOGIQUE 
A. PID secondaires 

Les pneumopathies inflltrolivei diffuses secondaires sorti Les moins fréquentes, 
mais la plupart disposent d'un traitement spécifique. LILes doivent donc être 
recherchées en priorité. 



1. Causes, infectieuses 

Elles doivent être recherchées en premier heu SIHIB 

Les principales causes infectieuses responsables d'un syndrome interstitiel sont : 

■ les ijifrace-llulaircs : mycoplasme '-■>-->, Ckhimyàui ; 

■ les virus. : 

- grippe, VRS, EBV : 

-plus frëtiuemrriE-ril cri cause cher, l'iminunf Hlêpruiic - V/.V, CMV, H'I l.Vl ; 

■ la mJILaJre tuberculeuse : mlcronodules de dissémination hémalogène. 
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2. Pneumopathie^ d'hypersensibilité [PHS) MBMO 

a) Déffoftfan 

]| s'agit d'une réaction à des antigènes organiques, soit une réaction Jmmunopa- 
thologlque à l'environnement j 

■ c'est une réaction de type 3 dans la classification de Gel L et Coombs : 

■ elle a Lieu en distalité - ++ ; petites voies aériennes er intra-alvêolaires. 

b) PhyMiapathotogm 

m Deux points sont Importants : 

- des granulomes dlstaux sont présents dans Les bronchiole*. Ils sont 
responsables du syndrome obstrue! l( sur les EFR (voire restrictif lorsque Jes 
bronchioles sont complètement bouchées ; bronchiollte). Cela se traduit par 
un piégeage expiratoire des 7-ones en a val des bronebes bouchées, L'aspect 
typique sur la TDM se traduit par : 

• ljmm:l]]nk:F Ih^Ih^ïs : inurronodiiUts flous <Ui dissmiluation brout.liotjèue ; 

• liones de inippi/ig : zones hypodenses 

- U exfote une alvéolite. c|ui eut mise cm évidence : 

• sur le LJÎÀ : sons La Eormti d'uuu liy|Mtr[«]lularit« ; 

« sur la TDM Iboracique : SôuS (orme de verre d£|>oli, die traduit que La mal- 
adie est active. Lorsqu'elle est Intense le comblement alvéolaire entraîne un 
syndrome alvéolaire : 

• alvéolite = zone de verre dépoli ± condensations alvéolaires. 

■ l>e nombreux antigènes ont ëtê répertoriés., dont les principaux sont : 

- attyiiomyccl es lliermouhileK (dans Les. moisissures) : 

• Mic/upufyaporu faesti : maladie du poumon de fermier : 

• autres actinomycèles : bagassose (canne à sucre), maladie des climati- 
seurs ; 

-antigènes avlalres multiples : maladie des éleveurs d'oiseaux: 

- Fente ittitirn casei " maladie des fromagers : 

- poussières de bois exotique, de cafë... 

■ AnçiHimemenl dénuinnHre alvéolite allergique extrinrèn.ue. ou l'appelle éga- 
lement la fièvre du lundi, car elle survenait habituellement en (in de journée après 
la reprise du travail. Il en découle trois points essentiels : 

- la ^cherche d'un Lien temporel entre Imposition a l'antigène et L'appaH 
don des syni plûmes est la première phase du diagnostic ; 

- le retrait de L'exposition est La première phase du traitement. La dispari- 
tion des signes cliniques, de l'alvéolite, des signes radlologlques à l'arrêt de 
l'exposition est un argument supplémentaire ; 
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- c'est une maladie reconnue comme professionnelle, et doil donc faire l'ob- 
jet d'une déclaration. 

■ l-es deux causes Jes plus fréquentes sont ; 

- la maladie du poumon dit fermier; 

- Iel maladie des éleveurs d 'oiseaux. 

■ Elle toucherait plus de \ % des personnes exposées. 

• Le tabagisme est un facteur protecteur (moins d'une personne sur lu avec une 
PUS est un (umeur actif). 

m U existe un cuier-lup important entre la simple exposition répétée à l 'antigène 
Fit la pathologie : 

-tal particulier, le* preLipilines, qui permettent II diagnostic positif delà mal- 
adie, peuvent élre présentes dans la population saine exposée (jusqu'à 10 % 
de ta population exposée) : 

- le LBÀ peut retrouver une alvéolite lymphocvtaire (habituel lement peu cel- 
lulaire + -+J chez le sujet sain exposé. 

cj Formes ^Uniques 

m La lorme aî^ui- t;st rrs|io[isaole d'un syndrome généra] important (fmvn\ fris- 
sons), avec des images alvéoio-lnterstltlelles. bilatérales prédomiitant aux bases. 

■ La forme chronique est ia conséquence de la poursuite de r exposition. Elle 
évolue vers une pneumopatriie InlentftieLle fi brocante, quï fait toute la gravité 
de cette pathologie 

m. InterrogHtatre : il mer l L aece*nr sur la profession, la relation temporelle symp- 
tûmes-exposition. [amélioration au retrait (par exemple. |M:n[]ant les vacan- 
ces 

■ Examen clinique : pas d'hippoLratisme dictai, présence de crépitants bilaté- 
raux parfois associés à des sibilants. 

■ Sérodiagnostic - dosage des précipltlnes sériques par immunoélectrophorése : 

- positif ; si supérieur ou égal â un arc de précipitation. Assez sensible et spé- 
cifique ; 

- négatif : Il n'élimine pas la maladie et doit être a nouveau prélevé à un mois 
d'intervalle. 

■ TDM: 

- en pbase suliaiguë : 

• verre dépoli qui traduit Tévolutlvlté de la maladie : 

* aspect en carte de géographie en raison de la présence de zones de piégea- 
ye expirai oire « nuiras h au sein du vprre dépoli (mieux visibles sur les cou- 
pes en expiration, traduisant la bronchiolite distaie). L'ensemble de ces 
signes est assee pathognomonique ; 



Copyrighted material 



■ imjlllU|JW>lll HlhWMIhlHIlH LriHIUH 



• inicrouoduLes flous de topographie bronchlolaire {obstruction bronchlo- 
laire clistalu) ; 

-en phasEt cbrouique : 

* Lésicms Ht.- fibrine. : 

■ La [icrsistauce de- verre dépoli traduit Lei persistance d'une activité de La 
maladie. 

■ LBA typique : 

- cellularlté Fortement augmentée ++ (> 250 00(1 cellules/mL) : 

- majorité de Lymphocytes 0 70 '.ï'O ; 

- typiquement population G>£, avec un rapport abaissé ; 

-en phase ai^Liêzla pcipulalLun majoritaire pt-.ul être â polynucléaires nçutrophi- 

Icr. LelEA par sa mis* t*n c/ultu re |wr met d'éliminer une rause infectieuse H 

■ DLagno*Urde certlfud* : il reposa sur La biopsie pulmonaire, qui ne sera pra- 
liquEx qu^n L'absente du tableau cliEik^radioLc^ique et IJ3 A typiques. 

3.. Pneumcconioses 

■ L'exiwsition professionnelle est Le point clé de l'interrogatoire. IL doit conduire 
au moindre doute a une consultation professionnelle. 

■ Par définition, c'est une surcharge pulmonaire (thésaurlsmose) par des pous- 
sières minérales, Chaque type de poussière donne un tableau clinique différent, 

■ Le diagnostic pose, une déclaration de maladie professionnelle doit être laite 
pour ouvrir droit â des réparations. 

m I asbestose est. strie fty wnsu, une fibrose parenchymateuse secondaire à l'ac- 
cumulation iutraparcuchyEiialeuse des fibres d'amiante. 

■ Elle survient après dtst cx|K>sitious aérien riEii. 

■ C'est un problèuic de santé fjuhliciuc. 

■ Les métiers où l'exposition est la plus forte sont : La construction navale, le 
calorlfugeage (électriciens et plombiers), la manipulation de plaquettes de freJn r 
les produits du ciment, l'industrie du textile, 

■ L'amiante est un puissant cofacteur carcinogéne du tabac, responsable de can- 
cers brcincbopulmonaires. Ll est responsable de la majeure partie des mësothë- 
Jiomes. 

■ II existe deux types d'exposition : 

- aiguë, Intense, conduisant a une Elbrose pulmonaire rapide avec Insuffisan- 
ce respiratoire (ne se voit plus) : 

- cliHmLEjue, modérée, avec des conséquence pleurales et parEtnc-hymateu- 
ses tardives diversement associées r iw tuMeau 1W.*> : 
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* les lésions parenchymaleujses et le cancer bronc hopuJ menai re nécessitent 
de fortes expositions ; 

• le mésotbéliorne et les pathologies pleurâtes ne nécessitent que de EalbJes 
expositions. 

Tablait 1 ïa h. Lw typ*ï de IMcxlJ rirKc*ttr*« \vs txpuiHkmï i l>mi«i(n 
Léiioni Asbestose 

pdf enehymateuses * Tableau clinique et radiplagique identique a 1$ FPI 

• Fibrose pulmonaire prédominant* au* bfrifri L'atsociation à 
de* pla-que* pleurales ± ctal<:iriét:s c»$«odi*p*iragm9tiquet 
est hautement évoealrioa de l'etiolûgi* asbestosique 

• Biométrelogi* : I* potence de plus de 1 corpt «bettotiqg* 

{CA)/rtlL SU LBA (ùu > 1 0007g <U tittu pulitt$rt*ir* * tf r BP} 

traduit l'exposition probable *an* «s-turer la causalité mai* 
permet rîndemniMrtiûn Au titré de maladie profossionnellfl- 
La présence de plus de 5 CA au LBA !ou 5 ÛOO'gde tissu 
pulmonaire] traduit une exposition certaine 

Lésions pleurales Quatre étapes de gravité 

■ Flaques pleurales : traduisent l'atteinte fibreuse de la plèvre 

pariétale. Finissent souvent par se calcîfier. Sont bénignes. 

Simple marqueur de l'exposition 
» Fibrose pleurale viscérale : c'est un facteur de sur-risque de 

cancer brondhopulmonaire. Elle 9e manifeste par des signes 

indirects de traction sur le parenchyme pulmonaire : 

- opacité sous-pleurale correspondant a une atéleclaaie par 
enroulement 

- opacité curviligne en pied de corneille ou pince de crabe 

- opacité linaire épaisse perpendiculaire à la paroi 

• Pleurésie bénigne : exsudât an présence de plaque. La 
réalisation d'un oncoscanner (négatif en absente de 
mésothéliome}. voire d'un» vidéotbOffrCOSCOpi* exploratrice 
est fréquente en raison du risque de mésothéliome 

► Mésothéliome : tumeur maligne de la plèvre quasi 
constamment en relation avec l'amiante dnei l'homme 
{&& %) et une fois sur deux chez la femme. Cyniquement : 
pleurésie douloureuse, avec à la ponction un exsudât riche 
en acide hyaluronique. La TDM montre l'èpaississemeri t 
irrégulier de la plèvre. Loncoscanner (pet -scanner) fixe 
intensément. La pleuroscopie permet d'obtenir une preuve 
histologfque. Les trajets de ponction doivent être irradiés 

Lésions bronchiques Cocarcinogène avec le tabac des cancers bronchiques non a 
petites eelluks 

b} SitiçQse 

m Exposition à La silice che* les mineurs, dans les entreprises, de sablage, diez Les 

prot hésistes dentaires : 
- La première phase (h> su rr barge est asymptomatique et purement radlolo- 
SîLqiie (15- ans d'exposition rnadérée. maïs i] existe des. formes précoces.) ; 
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- la deuxième phase peut être une évolution rapide vers le décès (en moins 
de 3 ans h rare) ou une évolution chronique émaiilée de complications (la plus 
fréquente). 

■ Symptômes : toux, expectoration, dyspnée. 

■ Radiographie ; 

- lésions initiale;: : miçronodules bilatéraux des apex ; 

- puis nodules de toutes tailles jusqu'aux (ormes pseudotumorale?; ; 

- calcifications périphériques ries adénf>pathies en coquille- d'tnuf- S'y assey- 
ant des lésions d'emphysème. 

■ EFR : sycidrortic rc-strictif ou mixte,. 

■ GDS : |j[mr le suivi cl lu recherche d'une Lus uffisarict respiratoire nécessitant 
une oxygênurliêrapie. 

■ Complications (* ouvrent tlnJil à une priai: en charge) : 

- greffe tuberculeuse sur les Lésions* : 

- grelfe asperglllalre : 

- pneumothorax : 

- nécrose aseptique de nodule, responsable de vonilque noire l hémalique : 

- suppuration bronchique chronique* : 

- oPCO* (VEMS < G) de la théorique pour ouvrir droit â une prise en charge) ; 

- sdénxlermÉe T ^syndrome d'Fx-asrnus) ; 

- polyarthrite rhurnaloïde (syndrome de Caplan) ; 

- insulfi&ance respiratoire chronique* (définition différente de l'Insuffisance 
respiratoire habituelle : H'aOj m mmHg, CV < Ml % théorique ou VEMS ^ 50 
théorique). 

e) BéryHwK 

■ C'est une granulomatose due a L'exposition au béryllium, 

• Elle est retrouvée chez les prothésistes dentaires et dans l'Industrie de l'élec- 
tronique er ries céramiques. 

■ Elfe est recuiinoe Lomme maladie professionnelle. 

■ Le tableau, dans sa forme chronique, est proche de- La sarcuidtise. dont t'est un 
des diagnostics différentiels. 

4. Pneumopathie^ mé die a m ont eu soi 

■ EJJcs restent rares (moins de '2 '.'h des pneumopathies tntersririeLtps) mais eltes 
doivent être é voojuées systématiquement en raison delà slmphcl té du t railemenl [tj 
(.arrêt du médicament). 

■ Le dlugnostie repoK sur] impiitabltlié Intrinsèque et eitriorèqiie : 

- rimpukibilité intrinsèque Correspond : 

• à un délai compatible entre la prise médicamenteuse et La survenue de la 
pneumopathie interstitielle ; 
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■ à la disparition on à l'amélioration à I^itrI de U prise médicamente^e ; 

• à La réapparition de la maladie lors dit la réintroduction (at eifl^ntelle) du 
médicament ; 

- riinputdbiliLr ristrinséque correspoud : 

■ aux données de la littérature sur une molécule et son association a des cas 
de pneumopathies Interstitielles : 

■ à La vraisemblance physiopathologique entre la prise médicamenteuse et 
t "apparition de lésions pulmonaires ; 

- le site Internet « Pneumotox » répertorie actuellement l'ensemble des don- 
nées concernant les [ïmjuii]0[]ailik:s uiédtL-amL'nlL'usts. C'est une tiase de dun- 
nées pratique pour l'jmpulabïhté extrinsèque. 

■ |jesprafllshisti>lugLquesassoclésauxPID médicamenteuses sont nombreux : 

- pneuinopathie* d'hypersensibilité : 

- dommage alvéolaire dLEfus : 

- COP (ou BOOP) : 

- pneumopathle à éosinophiles l 

- NSI P. 

■ Le LBA est classiquement : 

- a lymphocytes T, avec un rapport CD4/CDS inférieur à 2 ; 

- il peut également être riche en éoslnophlles (IEC, ÀIN5, carbamazéplne. 
minocycline), 

■ Le tableau peut être ; 

- aigu, avec des signes généraux ; 

- chronique, a bas bruit et évoluant vers la fibrnse. 

■ TroJa mécanismes sont possibles : 

- thésaurismoses ; 

- toxiques {doul se rapproche la radiothérapie) ■ 

- immunoallerglqnes. 

■ Les médicaments les plus fréquemment incriminés sont les suivants ; 

- l amHMljuone (C(}ntaTt>nF)v.st le médicament le plus trfr|UE:mmcur en cause: 

• en ralscm d'une part de sa large utilisation et d'autre part de la Eréquence 
des accidents pulmonaires associés (G %) ■ 

• elle peut être responsable des trois mécanismes d'apparition de pneumo- 
pathifi médicamenteuse ; 

• It LDA est Le- plus souvent neulrophllique. La présence de macrophages 
spumeux est un marqueur d'exposition au médicament sans être un argu- 
ment pour rimputabilltêde Tamiodarone dans la PIP l 

- I«s chimiothérapies stmt égahtuieut jhju rvovtîuses di: pneu monat nies inler- 
stltlelles : 
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• la bléomycine. dose-dépendante et responsable d'un SDRA. L'histologie est 
celle d'un SDRA correspondant à un dommage alvéolaire diffus ■ 

■ le méthotrexale : soit sous forme de mécanisme immunoallerglque [on 
trouve paradoxalement sur le LBA une prédominance de lymphocytes TCD4 
(comme dans la tuberculose) et non des LT soit sous forme de BOOP h 
soit de pneumopathle â éosinophiles : 

■ 3e cyclophosphamide {Endoxan ) : Identique au méthotrexate mais à LT Cl>& : 

- Le Gftl-CSF (Eacteur de croissance hématopoïêtique) ; 

- rhydiwhtorothUizMe ; 

- la nftriahirw toute dan* le traitement des- infections urinaires chroniques 

5. PID associées aux connectivités 

L'histologie est souvent une pneumopathie interstitielle non spécifique (NSIP). 
mais TUlr'et la pneumopathie organisée (anciennement BOOr 1 ) peuvent se voir. 

a) D erm a ta pvly myo s/te s du peiymyesttes 

m Elles peuvent s'associer a un syndrome interstitiel, qui fait la gravité de la mala- 
die. 

■ fl convient de doser les anticorps anti-Jol. 

W Syndrome de Gougerot'S/ôgrwi 

■ Il associe une atteinte des glandes salivalrcs n rctitniisabk- d'uni: houthc jitulm 
(xérostomie). et des glandes lacrymales, responsable des yeux secs (xérophlal- 
mie). 

■ Ou |ieut trouver d«s art hra Ijjies d'hor^re inflammatoire, 

■ Sur li: [>Li[] immunitaire, on iio(e* .souvenu la présence de facteurs antinucléai- 
res, d'une gammapat nie polyclonale, voire d'un facteur rhumatoïde. 

■ Il peut s'associer à un syndrome interstitiel, parfois fibrosant. 

cj Polyarthrite rhuFTutorde m'.m» 

Responsable du poumon rtiumatoïde. la polyarthrite rhumatoïde est une patho- 
logie particulière, par Ja fréquence des atteintes pulmonaires associées r> 
dits natlEtnls"). 

Ces atteintes peuvent ttru : 

■ pleurales: exsudai Lymphocy taire avec: hvpt^lyctjpltunt dout \u diatfrLnatk: 
différentiel est la tuberculose ; 

■ bronchiques : sous Eurmcdi: DDE! (1/4 à 1/3 dun |ïari«[]tsX parfois asymptoma- 
lique ; 

■ parenchymateuses : 

- sous forme de nodutes (rares, le risque est l'excavation sous cortlcothéra- 
p'nz puis la surlnfccNon par mycohartërie ciu Aspf*ïgiSiis.<i) ; 
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- .sous (orme de pnçumtipaihir inliltrative : il est parfois difficile de distin- 
guer si tes atteint*!* snnt setondaires à une prise médicamenteuse ou en rela- 
licin avet la maladie d It-mer™. En effet, cetle maladie peut se compliquer de 
pneumopathle Interstitielle mais les médicaments courani ment utilises sont 
également pourvoyeurs : 

+ le méthotreKate principalement, en raison de 5a Large utilisation ; 

+ les sels d or et Ja l>pën ici I lamine sont actuellement moins (réquemment en 

cause, en raison de leur abandon. 

d) Lupus érythéfustsvx disséminé JiH'W 

L'atteinte interstitielle est rare et doit impérativement iaire rechercher une cause 
infectieuse + + t. 

m Maladif? rare, plie est la tunstquente d'une sdércisc: du derme (k sclértï- 
dermie ■■}. On distingue la stlérodermie syslérnique cutanée (S5c) limitée et la 
sclérodermie généralisée, en fonction de l'étendue de l'Infiltration cutanée. 

■ 11 existe une grande fréquence de syndrome de Kaynaud associé. 

■ La dy sfonctlon œsophagienne est fréquente, avec un refliiK gastro-oesophaglen 
souvent sévère , 

■ L'atteinte cardiaque est possible et grave, 

■ L'atteinte pulmonaire peut être de deux types : 

- vastulaire pulmumure (HTAP), rare : l'HTÀF est plutôt assucita au CREST 
syndrome avec des anticorps antl-centranières ; 

- Interstitielle. 

■ La survenu? d'une pn^imopatme interstitielle est fréquente %■ des cas> 

■ Les anticorps antl-scl 7(1 sont présents, 

■ Elle s'associe à deux types de lésions histologiques ; 

- la PIC tau l'UlP) ( I 5 des cas ; c'est la même forme historique que la FPI) ; 

- la NSIPC8.S 'A des tas ; l'histologie |iorti: le menu: ]iom c|ne la (orme radiodl- 
nlque). 

■ La biopsie pulmonaire n'est pas pratiquée tar il est démontre que sa réalisa- 
tion ne change pas le pronostic, 

■ Le pronostic est lié aux explorations fonctionnelles respiratoires (CVet TLCO 
signilicativement plus basses dans l'UfK), 

■ L'atteinte- pulmonairE^, lorsqu'elle existe, est responsable du pronostic et 
implique la mise en route (l'un traitement Inimunosuuuresseur. 

6. PID associée» aux uasculîtriteç giH.'Hf 

■ Syndrome alvéolaire : 
-hémorragie iutra-alveolalre ; 

* polyangfiite mirrostooifiue ; 
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• maladie de Wegener : 

- infiltrais iablles, du syndrome de Churg et Strauss, 

■ Nodules : maladie de Wegener. 

B. PID primrtlvws 

1. Fibrose pulmonaire idiopâthique (FPI] 

■ Ceat l'étlologle la plus fréquente des pneumopalhies interstitielles (2/3 des 
pneumopathies înterstïtiellea Ldlopathiquea). 

■ L'association clinique et TDM permet déposer le diagnostic sans recours a ta 
biopsie pulmonaire chirurgicale dans 5U % des cas. 

■ Le traitement de rélérence du sujet jeune avant GO-tiS an& (en l'absence de 
réponse au traitement conventionnel, ce qui représente 80 '.ï. des cas de FPI) 
reste la traimplïinlJitnm pu] aire. 

■ t.K pronustic [Je rette pal hoirie rEtsh: dramatique : médiane de survie du 24 A. 
36 mol*. 

■ Par définition, l' histologie de la YVl correspond à l'entité anatomopathologlque 
dénommée PIC ou UIP. C'est ainsi que, par abus de Langage, on désigne parfois La 
fTl par son histologie (UIP> 

■ Son incidence augmente avec l'âge. La FPI est rare avant 50 ans (âge moyen : 

ans). 

■ Les facteurs fie risque semt : 

- le tabagisme ; 

- l'exiiosition au* poussières de pierre, bois, métal, au bétail. 

b) Physlopathatagie - An&tamapathologi» 

m L'épithétlum pulmonaire pneumocy taire lésé perd ses capacités d'Inhibition 
de la croissance tibroblastique locale. IL s'ensuit l'apparition de loyers flbroblas- 
tiques jeunes, d'âges différents (poussées successives} avec dépôts de cotlagène. 
tes loyers Eibroblastiques. en retour, sont responsables de l'apoptose des pneu- 
mucytes, entramanl la mise en r^ute d un processus délétère autoentretenu Ces 
lésions anar(>rn[]iiatbolo^L[iuE»i{:ararrérisli[iuE»i{:ftrr«s|io[ifieTil à l'IÏÏP. 

■ Ll l earacl trt peu inflammatoire: de ces lésions explique : 

- la faible elficaclté de la curlicullicrEiiiiu (15 à 20 % de rtpon.se") ; 

- l'utilisation de molécules thérapeutiques alternatives: antlosydants pour 
prnréyer les pnenmoeytes (N-arétyleystéine), IFN Ranima pour swLt-cher vars 
une réponse Irnmune de type cellulaire Thl supposant à la réponse T7i2 : TGF 
bêta et fibrose. 

■ Ces dépôts sont responsables des anomalies lonctlonnelles caractéristiques de 
la librose ; 
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- bloc alvcolocapillairc avec hypuxéruic progressive ; 

- perte des propriétés mécaniques élastiques naturelles du iiarcuchyiuc pul- 
monaire {voir -i Phyaiopathologle ■■_ page 77). 

c; Crttirvt diagnortiqun d* ta ftbrot* putmonain ïdicpathïqu* (FPl) 

m Chez l'adulte immuilOcumpétenl. eu l 'absence de biopsie pulmonaire chirurgi- 
cafe, tous Les critères majeurs ci-dessous et trois des quatre critères mineurs 
doivent Être réunis : 

- crHcn's majeure: 

•exclusion du* causes connues de pneumopathi^s interstitielles (médira- 
[iitiitcusi.'s, PUS, connectivités.) ; 

• EFR: baisse de la capacité vitale fonction nette avec un VEM3/CV normal 
ou augmenté, avec anomalies gazométriques (augmentation de la différence 
alvéolofuiériHIe en oxygène au repos ou â l'exercice pt haisse de la T|,CO) ; 

• anomalie!: typiques sur le scanner Hioracique {voir tnfrn) ; 

■ LBA : retrouve souvent une neulrophllie modérée, avec parfois une éosino- 
phtlie modérée associée, il participe à l'élimination d'une autre cause 
biopsie trans bronchique) ; ne montrent pas d'arguments pour un dia- 
gnostic alternatif ; 
-çrl1èr& uuiicnrn i 

• âge supérieur à 54) ans : 

• symptômes d'installation progressive (dyspnée) : 

• symptômes présents depuis phis de 3 mois ; 

• crépitants: hihasaux iuspiraloires de type k velcro .- (s-Efs), 

■ £ci l'absente de ces critères, tous les autres cas doivent bénéficier (si le patient 
a une fonction respiratoire compatible) d'une biopsie pulmonaire chirurgicale, 

dj Scanner de thorax danj la FPJ 

■ Il présente trois caractéristiques Lorsqu'il est typique : 

- rétlculatloas elfou broucbectailes de traclloD avec une prédominance 
basaLeet périphérique ; 

- nryon de mlçl basai et périphérique : 

- absence d'atypic : 

• la présence de verre dépoli étendu est l'atyple la plus fréquente ; 

• mais aussi toutes tes autres lésions visibles dans les autres pneumopatlues 
interstitielle* : mirronndules, épaississement péri bronchovascula ires, 
consolidation, cavités kystiques (différent du rayon de miel, où il existe plu- 
sieurs couches superposées), adénopathtes volumineuses. 

La présence d'atypies sur le scanner, ou l'absence de réticulation de topogra» 
phie typique, conduisent à la réalisation d'une biopsie pulmonaire chirurgicale. 
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*) Évolution - Pronostic 

m L'évolution est rapidement défavorable (médiane rie aurait : Uft mois) en l'ab- 
sence de récuse au traitement (flfl '.Y, (les ras). 

■ Sonl de mauvais prnnostic : 

- rextensirm riu rayon (Le? miel au scanner; 

- la dégradation de la CVF de plus de 10 'Jr. au contrôle EFR à 6 mois ; 

- une désaturation T> de SaO;, au lest de marche en air ambiant ; 

- une DLCOau diagnostic ■: UU de la théorique. 

■ Il existe une fréquence accrue de cancer tronc hopul mon aire et de décès par 
rauiiEicarrimvascnlain!. 

■ Les épisodes d'exacerbat ions aiguës sont fréquents et souvent mortels. 
Thérapeutique 1 

■ Oxyjfénothërapie ri 'effort puis de repos JP' 1 EB tM 

■ Maladie. clirortiquE!- invalidante : soutien psychologique. 

■ Consultation de médecine professionnelle au moindre riesute (par temple, 
exposition au. bols cheï un nlecluiSier) pour prise en charge au titrt: de uialariie 
professionnelle. 

■ La cortlcothéraple (a azathioprine) est essayée anr 3 a 6 mois, aveu une 
réponse dans ]S à !50 'A des cas. Elle doit être arrêtée en cas d'échec. 

■ Ij«5 autres immunosuppresseurs n'ont pas fait la preuve de leur efficacité. 

■ LÏFN gamma semble être bénéfique c hez les |>atieuts les moins sévères. 

■ La Nnacétykystéhle (Muaimyst) à forte [José ( L 800 [ug/jj réduit lu dOflin de la 
[onction respiratoire par ses pmpriétés antiradlraux libres. 

■ La transplantation pulmonaire chez le sujcl jeune (idéalement avant fit) ans) 
reste le traitement de dernier recours. L'élément décisif est l'échappement au 
traitement usuel avec une cinétique d'açyra vallon rapide. L'inscription doit être 
évoquée pour une CV 60-70 % et une TLCO 50-60 1. 

2. Sa rçQi close 

t'est une granulomatose systémlque d'étiologle Inconnue. C'est la cause la plus 
fréquente de syndrome interstitiel chez l'adulte jeune. Elle est traitée en question 

3. Hémorragie intra-alvêolair? (HIAJ ■uj'uu 

* Clinique : hémoptysie (parfois non eKtêriorisée) avec dyspnée, 

■ Syndrome alvéolaire hi latéral radiologiste. 

■ Détflobub&alion fréquente (rarissime dans le sainement d'origine bronrhique). 

■ Le LBA est pathofluon»Dlque : 
-aspect macroscopique r rosé homogène : 
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- présence de sidéropriafies après coloration de Perte (*core de Golde s 3 Mil. 
ce qui équivaut â plus de fifl ^ de sidéropHages)- (.es sidërophages traduisent 
k cara^l fcn: [:firo[ik|uc du *iaijjnt:nu.MLt ('=- 72 heures). 

■ C'est le cli^jîïlOfiMt: diltfreidid rliïA SywLromus alvfoilai {prieumupalhie.5: 
infectieuses. OAP. SDRA). 

■ Étlologiie : 

- la lorme primitive est rare ; 

- la lorme secondaire est la plus fréquente : 

• insuffisance cardiaque — * ; 

• cause ]n£dit:ar[lt.meLJâc (dont les anticoagulants) ; 

•cause in/ectieuse (chez Hm munocom pèlent : leplospirose. CMV ; chez 
rimmunodéprimé ; asperglLIose) ; 

• vascularites CmicrLipolyangêite, Wiener) ; 

• connectivité : lupus ëryt hûmarc>Lix d issêminê ; 

• syndrome dus anlipIlospboLipides : 

• syndrome pnemuorénal comprenant : le syndrome de GoodpasLure (pré- 
sence d'anticorps anti-membrane basale glomérulaireK la mlcropolyangéke 
(pANCA positif dans M % des cas), le Wegeuer. 

4. Granulomatote pulmonaire â cellules de Langhcrans. 
(GPCL: histioçyto** X] 

■ Elle est rare, 

■ FlHeest classée parmi les pneumopathiRS in terstitielltts car l'imagerie retrouve 
tins n«d nies ut l'aspect * tfrilla^é * lurs de révolution terminale sur la radiogra- 
phie Ai-, thorax. 

■ 90 % des patients sont tumeurs. 

■ Caucasiens âjje moyen de 30 au s. 

■ Révélée par une dyspnée SU, une toux sèche MM ou un pneumo- 
thorax ■uj'^^m 

■ Examen clinique normal ; pas de crépitants- 

■ Évolution : lavurahle []ans 2/3 des cas. 

■ Localisation : 

- 2f'i de localisation pulmonaire isolée ; 

- 1/3 avec autres localisai iems associées : osseuse asymptomatique (radios 
corps entier), hypothalamique avec diabète insipide, cutanée). 

■ Lt dUgnortlque de certitude repose *ur L «juiiea uulomopalholu^que de 
la bLopsfe pulmonaire 

* Trois situations |>erinette[it d'éviter le recours â la biopsie pulmonaire ; 

- tuf ped TDM lyplque : 

• présence de nodules et de kystes dans les zones supérieures du poumon ; 
■ chez un Eumeur, sans altération de l'état général : 
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» LBA n'orientant pas vers une autre étiotogie ; 

• pas de biopsie pulmonaire sauE évolution défavorable. 

- LBA diagnostique, c'est-à-dire plus de 5 % de cellules Cdla* : 

• marquage Jmmunohïstochimlque des cellules de Langherans. Les cellules 
de Langherans présentent des corps X correspondant aus granules de 
Blrbecken mlcroscople électronique ; 

• ce taux diagnostique de 5 est rarement atteint. La [cH-muls du LBA est 
dore soit cdkr d'un fumeur (hypercellularité à macrophages), soit hypercel- 
lulairc (> I million), avec une augmentation modérée des polynucléaires ; 

• seul î.ici taux > 5 % de Cd là dans un contexte cohérent permet de se passer 
de la hiupKiu pulmonaire ; 

- parfois le diagnostic hifttologlqut s'obtient sur une biopsie transbron- 
chique mais le risque de pneumothorax est élevé et elle n'est pas réalisée de 
façon systématique, 

■ L'arrêt de l'intoxication tabagjque est la première phase du traitemeit- 



5, Protélnose alvéolaire 

■ Maladie rars, r-esp< tnsabk: d'un aspc-et TDM typique de CmZy pûiîùig. 

m Lu LBA a un aspect macroscopique typique laiteux sédimentanl en 24 heures. 
La œluratiun au PAS retrouve une substance amorphe polysaccliaridlque. 

■ Le traitement est le GM-CSF. En cas d'échec, lavages thérapeutiques sous 
Elbroscopie. 

6, Lymphangioléîornyn-m atn se 

■ Mode de révélation, chez une femme, habituellement en période d'activité géni- 
tale 

- toux ; 

- ou dyspnée : 

-ou pneumothorax ; 

-ou épancbement pleural chyleux 

■ Physiopathologie ; croissance anormale des cellules musculaires lisses respon- 
sables ; 

- rétrécissement du calibre bronchique ubstmcitinn pingcage çxpi- 
rattîire distension -> risque dé pneumothorax ; 

- rétrécissement el obstruction des Lymphatic|Li*>5 -+ rhylnthorax. 

7, PneumQpathi'B chronique idlopathique à éoainophiles : 

■ Clinique ; 

- AEG, taux, dyspnée, ± asthme ; 

- classiquement, pas d'atteinte d'organe en dehors de la sphère respiratoire. 

■ Radiologie : infiltrais alvéolaires périphériques et sous-pleuraux, la biles 
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m Biologie : rnsiimphilk: sanguine (> SOÛ/TOm 3 ) inconstante, 

■ LBÀ : il Uni Le.' diagimstic (tfnsitirïpliiUîs > jIîï % dans \r. Liquida:). 

VIL TABLEAUX PARTICULIERS DE PNEUMOPATHIES 
INFILTRATIVES DIFFUS IS (PID) 

A. Tabagisme et PID 

■ Présence d'un tabagisme comme facteur favorisant l 'apparition de PID : 

- dans la FM ; 

- (quasij toujours présent dans la PGCL ( histiocytose X) et la pneumopatbie 
interstitielle desquamât! ve (D1P). 

■ Présente! d'un tabagisme nonimt: facteur prtitit teur contre l'apparition d'une 
PID: 

-PHS; 

- sarcoïdose. 

B. Présence d'un troubla ob&tructif associé â un* PID 

■ Association d'un syndrome restrictif et d'un syndrome ubslructif 'mïrrr/Wtuu' tso-w : 

- clinique : sibilants ajoutés aux crépitants : 

- EFR : se traduit par un syndrome mixte, 

■ Étiologie : 

- ailic<KiK ; 
-PHS; 

- sarcoïdose (facteur de gravité) ; 
-LAM; 

- PGCL. 

labié nu 1 20-10. Rfauttib d* fEFR an précoce d'un syndrome restrictrf. obstrvtûl ou mixte 
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Pneumopathîe interstitielle diffuse 

P hy siopatho lo g ie 

■ Il faut distinguer ]e type cl 'in fi H rat (libreux ou cellulaire) et sa localisation (macrosco- 
pique et microscopique)- 

■ La fibrose (irréversible) : 

- infiltration de la zone al véolocapi Maire -» gêne â la diffusion de l'ûj -* bloc alveolo- 
capillaire —s- effet shunt à l'effort puis au repos (hyptixie + hy|MH".aprtje) ; 

- perte de la compilante pulmonaire = rigidité -> baisse de l'ampllatlon thoraclque -> 
baisse du volume courant (VtJ et des volumes mobilisables volontairement 0 baisse 
CVF = syndrome reslrietiF) -t au stade ultime : insuffisante r-es piratoine avec I iy|M>vt.-i Lt L- 
Latlon alvéolaire (bypoKle - hypercapnie), 

■ liloc alveolncapi Maire : 

- baisse de la TLCO ; 

- désaturation à Teflort (test de marche et épreuve d'eflort) ; 

- trouble de l'hématose aux GDS. 

Étiologie* 

■ rlhrase pulmonaire iiliopathlqur et Rarroïdme- sont de loin les deux premières causes 
de pneuniopathtes tnfLLtratives diffuses. 

■ Les PHS sont en troisième position. 

Classification 

■ On distingue les pneumopathies Inhltratives diffuses primitives et secondaires. 

■ Les primitives sont d« loin les plus fréquentes mais les secondaires doivent systémati- 
quement être évoquées en raison de la possibilité de thérapeutiques spécifiques 0 : 

- arrêt de l'exposition dans une PUS et déclaration comme maladie professionnelle ; 

- arrêt du médicament M dans une pneurnopalhle médicamenteuse- ; 

- traitement Immunosuppresseur en cas de connectivité. 

Démarche diagnostique 

■ Il faut connaître les critères diagnostiques de la FP1 car leur absence doit faire réaliser 
une BP. 

■ Oji distingue deux nw île figure : 

- l'urgence diagnostique d'une maladie rapidement évolutive : 

- lu forme chmnique de syndrome interstitiel <■ froid ■-. 

■ L'ordre des examens complémentaires doit être hiérarchisé et une thérapeutique adap- 
tée déhuiée (anti-infectieuse, ™rlictjthérapie, immuncisuppresseurs.,), 

■ L'évaluation diagnostique fvwr ti$. oh. pat^ bta repose essentiellement sur : 

- l'interrogatoire : 

* tab agisme ++ (à faire abandonner) H ; 

* exposition professionnelle (intérêt de la consultation professionnelle); 

* prise médicamenteuse ; 

- l'examen clinique ; 

- les EKK qui retrouvent un syndrome restrictif ; 

- la TDM thoraclque coupes fi[]es ; 

- les données du LBÂ ; 

-l'analyse analnmnpatholo^iquedes fragments tissu laires. 
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■ Première étape, il faut éliminer : 

- un processus infectieux évolutif 0 ; 

- une Infection par le VII f : une sérologie VIH H doit Ë-tre prélevée après accord du 
patient ; 

- une inrofftwnct. lardiaipie (écho nrur ± tvift iliurétique» et KTD}, 

Examens complémentaires 

■ TD M : 

-son aide diagnostique es( suffisante dans certains cas précis (FPT) pour éviter la biop- 
sie pulmonaire : 

-elle aide à la classification des lésions élémentaires ^rfig iSfrty ++ : 

* analyse: fine des mirronnduléS ; 

* lésions de types lymphatiques. 

- le type cellulaire oriente vers une étlologle \ 

- le LBA permet d'éliminer les causes infectieuses dans les formes aiguës 0 \ 
-il peut trouver les stigmates d'une exposition minérale ; 

- pris Isolément, il suffit rarement au diagnostic, sauf cas particuliers : 

■ ini«Ctlon : le germe retrouvé est toujours. uâtliogènt. L (Pfieumtn:yslîs, BK) ; 

* hlstiocytose parfois f> S % de cellules Cdla+) ; 

* HIA (appert rosÉf , srore de Goldé > 100) ; 

* protéinose alvéolaire (aspect laiteux, PAS*). 

■ La biopsie pulmonaire chirurgicale avec evamen anatomopathologique reste la méthode 

diagnostique dt référence (imxrtabSeaa fiïW, pa^t soj- : 

- en raison du risque opératoire, son Indication est soigneusement pesée ; 

- la concertation niultklisciplLuairt: (cliuieïeu, radiuloguc, auatoinoiïathulogijiJti ± chirur- 
gien) en centre spécialisé améliore la prise en charge diagnostique. 

Bilan du suivi 

■ L'évaluation du la «Hérité, de l'évolutlvité et de la réponse au traitement repose sur ; 

- La TDM : aggravation des lésions, proportion de verre dépoli : 

- EFR ; Ha CVF est l'élément central du suivi et de l'évaluation de la réponse au traite- 
ment. Une variation est significative si elle est supérieure à 10 %. 

- ODS ; 

* une baisse de la PO., - 10 mmHg traduit une exacerbatlon aiguë ou un problème 
intercurrent ("insuf lisante eardiaoue, inlertinn, ErnilHitie» pulmonaire ou pneumotho- 
rax) ; 

■ L'apparition d'unt: hyiiereaprtie d'ans un syndrome restrictif ■.■ h L toujours un élément 
de gravité. 

- TLCO : examen très sensible, une variation est significative si elle ml supérieure a 

15%. 

-Test m.iivl.'- de S miuutus : sensLbk: et reuroduLtiblc. Une variai ion de désatu ration 
traduit une amélioration ou une dégradation si elle est > 4 % entre deux tests. 
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OBJECTIF 

■ Diagnostiquer une sarcoïdose. 
CONSENSUS ^§ 

* Aucune conEérence de consensus n'existe à ce jour sur ce thème. 
I 

POUR COMPRENDRE.,. 

■ La sarcoïdose est une granulomalose syslémique en réponse à une cause inconnue. 

■ Cest la cause la plus fréquente de pneumopalhie interstitielle ?v?ti1 -10 ans, 

■ On observe une localisation médiaslinopulrnonaîre dans plus de trois quarts des cas, 

■ Le tableau clinique s'étend de h faillie asj'rnptuinalique {surveillance) aux formes- 
graves (urgence LlïeriipL L Li1it.|LJc') voile [rjurtelk-s. 

■ Les au1res caLises de grimukjina1<^.'sduLverit élro ^limiuïHSi.iiu premier nnU, desquelr- 
les la tuberculose +44. 

Li !iK'r<L|jr.j:iq:.K- nVsl ii:ilk'-i qu'en pncseiux- lL" ii"°c-i n k- niutilmifc :»n ii-.vt nr: 

risque vital. 

I. ÉRDËMIOLOGIE 

■ Incidence r 10 à 20 pour 100 000. 

■ SeK-rarJo = 1. 

■ Le tabagisme est un facteur protecteur (comme dans Nt PUS). 

■ On observe une [il us grande fréquence chez Its jialienls de race tinire, avec des. 
formes plus sévères. 

■ 5U % des sarcoïdoses sont asymptomallques et découvertes sur une RP systé- 
matique. 

IL PHYSIOPATHOLOGIE 
Â. Mécanisme 

C'est l'archétype de la réaction de type Thl : polarisation Thl secondaire à un 
antigène inconnu, qui conduit au développement de granulomes sans nécrose 
casëeuse. 
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L'antigéne inconnu est responsable d'une rëacrion. immunitaire sjraiiLLlimLateusEi 
impliquant successivement : 

■ un** atteinte nulmonairt:, avet dans l'ordre chronologique : 

- alvéolite Lymphocytaire à Cl>1 ; 

- lormation de granulomes diffus sans nécrose caséeuse ; 

- Éâlïn»s-r> pulmonaire en cas d'évolution défavorable ; 

■ (k^ k'îiiDiisiJranblomiiteuises . 

- au niveau tlioracl-ojune : 

* bronchique (granulomes endobrunchiqTies-, parfois c:l>strLi<-tLÉ?î> ; 

* vasculaire (HTAK) ; 

* localisation intérêt LtLHL- : les Liions interstitielles épargnent La zone 
d 'échange ;LLvLM)l(K:£i[ïillairt.' ; elles touchent plus volontiers les zoaes péri- 
bninchovBKulalrea ]yni|m;rth|iies h peu Impliquai'* (ht 113 rhi-niHiose, ce qui 

explique la disparité entre l'intensité des images radiologiques et la conser- 
vation fréquente d'une bonne hématose (atm ®g (Mû page US) ; 

- au niveau, extrathoraclque : 

* tous les organes peuvent être touchés ; 

* certaines localisations sont mutilantes ou t-om portant au risque vital (par 
exemple : localisation sept uni i nier vent rieu lai re et BAV). 

(fertc» éveil liIic»! t:]LroiLr]]oL{ii|ut peut être : 

■ asyruptoniatique. avet une découverte fortuite radiologique ; 

■ symplomatlque ' 

-d'évolution spontanée favorable, sur une période habituellement de 2 ans : 

- d'évolution [Jêlavorahle, avec forme mutilante II bridante ou localisation 
extrathoracique avec risque vital. 

[.a lésion histologie | ne est I granulome tuberculoïde éplthélloïde glganlocellu- 
Laire sans nécrose taséeuse. 

B, Rôle de l'immunité cellulaire <t implication des m&erophag** 

Les macrophages -sont impli-qucs dans : 

■ l'hypersécrétion d'enicynie de conversion (E(.'À) : 

■ la production d'aJphahydroYylase. responsable de La formation rte v-li aminé [). 
L>siCês de prodoclioTi ili> vitamine D : 

- peut être responsable iïnm: uileraicaliou à La vitamine D avec hypercalcémie; 

- impose un t:onirôle des apuorts calciques et de L' exposition solaire : 

■ la sécrétion d'ILl. IL6. et surtout TNJ-'h. qui activent les lymphocytes i CLMde 
type l'hl. Les lymphocytes prodi lisent a leur Tour de l'interféron gamma QFN 
Kflmuin). Cet te boucle est ly pique- de la répo nse dite ► uellu Laire - et permet l'ac- 
tivât Ion macrophaglque min Hg if.t-i, (kw ">.'h. 
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Cette bout: le est cassée par Ja cortlcoltiéraple, mais également par Les anti-TNFa, 
qui semblent prometteurs dans cette Indication. 



■ Ll l diagnostic- de certitude repose sur L'obtention d'un prélèvement Mstoig» 0 
glqu e retrouvant un granulome, 

■ La sarcoïdose est la première hypothèse diagnostique devant un syndrome inter- 
stitiel sur une radiographie de thorax chez un patient jeune asym plomalLque. 

À. Clinique 

1. Terrain 

■ Moins fréquente chez Lt fumeur. 

■ Plus fréquente chez Je sujet a peau noire. 

■ Sujet Jeune, habituellement de moins de 40 ans. 

2. Signas fonctionnais respiratoires 

■ Aucun le plus souvent, 

■ Toux sèche, dyspnée d'effort sont des signes de gravité. 

3. Signes fonctionnels extrarespiratoires 

■ Signes généraux (asthénie, amaigrissement, anorexie, fièvre). 

■ En rapport avec \me localisation extrathoracique (exemples : palpitations, syn- 
cope,, signes ORL syndrome set;). 

4. Examen clinique 

■ Jl est Je plus souvent normal 

■ L'auscultation rard in pulmonaire e;sI normale, contrastant ave*: les lésions 
radjolujjiques- 

■ L'examen est complet et cherche une lésiun facilement accessible I Ja biop- 
sie +-"' : 

- adiMiupathie périphérique ■ 

- lésion cutanée : 

- glandes salivalres accessoires ; 

- muqueuse nasale. 

■ L'IDR à la tubtrculinL- est négativu le plus souvent. 

5. Localisations extrathorâciques 

■ Adénnpathieii : 

-présentes dans 1/3 des fas- : 

- tous les sites peuvent être touchés : 

« périphériques (dont les épltrochléens) ; 

* profonds (mëdiastïn, abdomen). Splénomêgalle rare. 



ML DÉMARCHE DIAGNOSTIQUE 
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■ Atteinte cutanée : 

- Ir&|u*mls (20 ft) «I Irâiixt»; 
« sarcoUdes ; 

* lésions sur cicatrices ■++■ : 

- rare et gTave r lupus pernio, de mauvais pronostic (associé a des formes 
sévères). 

■ Atteinte ophtAlffiùloglquâ ('L/4 clts patinut*) : 

- nvélle antérieure, répondant au* collyres iiorljœïdcs ■ 

- Livéile postérieure : risque de cécité en absent dt I rail tenue]!. 

■ Atteinte cardiaque r 

- rare mois ïmnJJquaul le pronostique vital : 

- c'est la localisation de granuLomes dans le 3eptum interventrlculalre qui 
entraîne des troubles de conduction ; 

H - justifie la réduction lyjtenuitlqw d'un ECG â La recherche de troubles de 

la conduction auricnioventHcuial» nu Lnlraventriculalre (BAV. REVG, vœm 
BBD h de moindre valeur) : 

- les trouble* du rythme et la dysfonction myocardique sont plus rares ; 

- en cas de suspicion d'atteinte myocardique ou de forme sévère de la mal- 
adie, un complétera le bilan par une sclntiRrnptiii? myocardique MlBI ± une 
IRM inyotarcliquc. 

■ Atteinte neurologique : tout signe ui'urulutfiuuv implique la réaliKilioii 
d'une PL (hyperprotéinorachie hypoglycorachlque avec méningite lymphocy- 

p] taire : Impose Pexcluslon d T une tuberculose j, On recherche : 

- une uvéuiirànirigite ; 

- une atteinte de paires crâniennes (VII le plus souvent} : 

- une atteinte hypothal&mti-hypophysaire responsable d un diabète insipide. 

■ Atteinte hsjumikl à iy|i« de lacune. 

■ Atteinte ORL : rbinitt et sinusite sont asurciéc» à des lormEw chroniques de La 
maladie. 

■ Localisations hépatiques très fréquentes, souvent sans conséquences. 

■ Atteinte uéphrolugique : nûphrite interstitielle, rare. 

B, Anomalies biologiques 

■ NFS: 

- Lymphopénle, dans les formes sévères ; 

- parfois- tbrombopénie périphérique, anémie hémolytlque auto-lmmune, 

■ EPP : hyiHir^acmnAtflubulméTTittt |joly[ -lonalf», forrfilëe h l'activité de 3a maladie. 

■ BHC : dmtesla.se («WvatLnn cIks PAL ± flfiT) fréquent? (20 



n0 
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■ Métabolisme phosphocakique r 

- La calcémie s'élève dans 10 % des cas ; c'est un critère de gravité qui impo- 
se le traitement ; 

- Ja caLdurle s'êlè^e O 10 mmol/L/j) plus d'une fois sur deux ; 

- la phosphoremie reste normale ; 

-en cas d'élévation de la calcémie, la PTH doit être abaissée (adaptée). 

■ Enzyme de envers tan de ranglotenslne CECA) : 
-sélevE: cTicz 2/3 des patients ; 

-orientation diatjnosliqje Onais faux négatif dans un tiers des cas, faux posi- 
tif passible dans de nombre uses pathologies telles le diabète...) : 

- un taux très élevé est de mauvais pronostic <> Afi) : 

- le taux suit l'activité de la maladie. 

■ CKF et VS : 

- habituellement normales ; 

- un syndrome inflammatoire est mité- en cas de 1 jof^ren, de Heerfordt et dans 
les fnrmus fébriles avet: signes généraux marqués. 

C Radiologie 

1- Radiographie de thorax 

■ Premier jnode de découverte de la maladie. 

■ Les tableaux sont classés en types U. I, II. 111, IV. Ils peuvent se succéder mais ce 
n'est pas obligatoire nw/fy wt-i *i fig. vi4-'i. uikumv) : 

- type G ; radiographie normale (8 % des cas) ; 

- type I : lymphomehïlaire bilatéral bénin. Adenopathlw blJalre* bUaternle» 
et ayRLélHqiiea* nnû coiripremfve» *++„ Ces caractéristiques s'opposent aux 
deJic.-riplicmK habit ueîI les tins adériEipathies des. Jymphom.es, tuberculose-. .)- 
Peuvent s h asj;£H:ittr à des adénopathies latérotrachéales. Le parenchyme pul- 
monaire cat normal. C'tsl la forme la plus fréquente (SI % Uls cas) ; 

- type II : s'ajoutent les lésions parenchymateuses aux lésions ganglionnaires. 
Le plus souvent micronoduJes de topographie médiane et supérieure. Peut 
s'observer un épalssissement péribronchovasculaire % des casj : 

- type III : disparition des adénopathies. Ne reste que les lésions parenchyma- 
teuses. (12% des cas) ; 

- type IV : fibrose pulmonaire dans les Jones préalablement touchées 
(apex - + ) avec rétraction uarcHcliyiuiitc-LJSc f perte de vtJurnt et distorsion 
bronchique). 
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Type 0 



Typ*l 
51 % des "4 



Tûmpi 



Type II 

\ Typ* III 
Typt iv 



Frçqugn-co 




BG%deicaa 



GuériSûn 



30 % de* cas 



Fig. 124- J. Fréquvrmi d« typvi r«dwfogi>qu*ï nrKorrtr*^ au coure de la firccidoie H évolution 
spontanée. 




Fig. 124-1. l*t dHféf ints types radiolog»quc-5 

A. Typa I : adénopathôvsi hSflÉr« potjreyçliqws, sjrififttriquei, non comprassiv** 

E. Type II : s'afautanl aux adénopathët? du typa I [1] à*% micnDRoduinM dp tûpnçfr.iphifl rrwriinnfl et 
supèriflum (?| 

C Type ll| ; disparition afo ddénop*thi©<i 

D. Type IV : resta dns làsiorvs fibreuses rvvnc bulles d r emphyserna jl), pf Ddomwrvin(Hi-i aux sjQmmatt^ 
dvec perle de volume (dsoeniiûri dev hik» (2| ei déformation de la trachée! 
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2* TDM th pratique 

■ Précise au mieux les lésions (fibreuses ou évolutive) i:1 i ornplète l'analyse de 
laRR 

■ Son aspect ei cas de type \ fait discuter la tuberculose, les lym phones, les 
néoplasies, 

■ Les lésions iiifihratives |jarenf.:hyinat<H]Si:s ont mi« distribution lymphatique 
(oairfïg. 124.1} typique i[m: Vini m: rciuiorilrc, par ailleurs, [jut dans La lymphangite 
carcinomalKiisc. 

■ Permet k: suivi évolutif. 



2. îdssurc- perlé« correspondant aux lym- I 
pti<tiquDS crMrrûiarvt dans l 'Dipace plcur.i' 




1. Épaisussc-noM pc-'ibronchio^asculaira 
l'augmentation fj& I «paisMur postérieur*) 
de la bronchel 



3, Polygone wctal : I 

LUrrebpOrld AU 

dessin du lobule 
E*c^ndaire d« Miller 
par les lymphatiques 
siogo-ant dans u 
p*rçi fon* im*g* 
identique serait 
produite par 
l'hypflrtwisiûn 
veineuse pulroon**! 
[par eremplr IVCJ 
puisque lw vsiin*i 
circulent égaleront 
dan* fea Septa 



Figure 124-3. Distribution des lésions selon une topographie lymphatique. Anomalies des hymptva- 
tkjtm (Mrcofdos» r Irtnphottgrt» <ar<ino(in«t*«jsc r bin/H»**! 

Corrélation rsdioJogique et smsterrKjpathologictwe, Les zones de trajet lymphatique épargnent les dat- 
ions a*Méo*î)-capillaire (peu de r-etentHsernent sur l'hématose). Les. zones de trajet lymplvaliique sont : 

1. Péribroncho-vasculaires (visible sur le TDM par l'augmentation d'épaisseur de la paroi postérieure 
de la bremehe souche droite). 

2. Dans les espaces soua-pleuf buk fcclaaure perlée sur la TDMJ. 

3. Dans la cloison des lobules secondaires, de Miller (dessine tes palyge-rtu septau* sur e TDM et |« 
lignes de Kerley sur la RPJ. 



3. TDM abdominale 

Elle recherche des adénopathles profondes. 

4. Explorations fonctionnelles 

Elles sont essentielles au suivi ; Q 

■ EFK : normales ou retrouvant un syndrome restrictif La présence d'un syn- 
drome obstructif est un critère de gravité ; 

■ TL£0 : abaissée ; 

■ CiDS : habituel Icnitïnl rac hrn i«n s . 
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5, Fibroscopie brou chique 
ED Elle peut perioettre le diagnostic, même si rïmagerie est normale : 

■ rnacroscopie : normale le pl je souvent. Parfois muqueuse tapissée de granulo- 
mes. Les biopsies ont alnrs un rendement de luO 1 * ; 

■ bmpsifw bninchtqLiKi. : multiples, etajjéeji, systémMicutes. GrqnuLniTre retrouvé 
cIeicis 50 % des <."els ; 

■ biopsies lransbrtmdltiC]ues : positives dans 90 % des eas. Risque de pi]eunn]- 
thorax. En deuxième I mention. si échec diagnostique des biopsies standard ; 

■ LBA : alvéolite lymphocytaJre a CD4. 

W l/ensemble de» prélèvements expiration, LBA, biopsie*) doit être mis en cul- 
ture à lu recherche de BK +++. 

Q. Histolooie 

« Tonte zone anormale inacroscoplquemeut est a bau.1 rendement diagnos- 
tique histologlque : 

- nronc hique (notice, surélévgtinn) ; 
-eutanue (r.ït-.at rict *+) ; 

- conjonctive : 

- muqueuse nasale. 

■ Autres sites accessibles à la biopsie : 

- glandes saliva ires afeessoires {M 'V. d? rentabilité diagnostique J ; 

- meclLasILiioscopiceii Las de type I et d'écht-t des autres prélèvements ; 

- ré]ial eu tas d'auucnalit.' : 

- hépatique si crbolestase. 

■ Cas où une preuve histologlque n'est pas obligatoire r 

- LoEgren. en raison d'une guéri son assurée dans plus de ^ des cas : 

- type I - uvêite : suivi ; 

- .■uict-fKKion radinlnjjhuH: temporelle (kK-uinerttêe type I puis typtt Il feu 
absence de nécessité de traitement). 
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E, Formes particulières 

■ Syndrome de Lofgren (de bon pronostic :■ : 

- fièvre ; 

- érythème noueuK ; 
-arthralgies ; 

- radiographie typt I : adénupalliies hllaires bilatérales, symétriques, non 
compressions : 

- 1 anerçie luberculinlque. 

■ Syndrome de H eerf ordl r 

- uvélte : 

- parotidite ; 

-paralysie faciale périphérique (ou autre paire crânienne} ; 

- fièvre, 

■ Syndrome de Mikulkz : 

- syndrome sec clinique par infiltration, puis involutlon des glandes lacryma- 
les et saUvajres : 

- peut être associé â la sarcoïdose. mais aussi à la tuberculose, â un lympho- 
ïïie.,, 

- di fièrent du syndrome de Sjnjjren par : 

* l'absence d'art bralgie, du stigmate biologique d'autfMrniimriité ; 

• et par la présence d'une cause identifiée (ici ia sarcoïdose). 

IV, ÉVOLUTION - PRONOSTIC 

Plus Je temps passe : 

■ plus, le risque d'atteinte grave d'un organe augmente, avec un risque vital ; 

■ plus la probabilité de guérison spontanée diminue. 

A. Pronostic 



Les Critères de lx>i] et mauvais pruuostie sont résumés au ntbk-au 124.1. 
Tableau lM-l. Critères, pronostiques 



^^^^ Bon pronQ^tfc 


V1 :.jv.i !. pronostic 


Atympt&rnatiqu& 

Lo^ffrn (gwérljon jp&ntsnée) 

Évolution courte < 2 ans 


Surv*nu& tdrdiv*, > 40 an* 

Patient « peau noire 

Évolution longue > 2 ans 

Atteinte d r org*ri& kc&ur, SNQ lésion* 

. -.-.ni, g^élte chronique} 
Lupus permp, atteint* OfiL : car Avolgtion 
Chrcniqut 
EÇÀ > 4M 




material 



En J 'absence de critères dc. L mauvais pronostic, l'évolution tsl spontanément favo- 
rable dans 3/4 des cas i:**-/>. 



Fig, 33:4-4 Proportion des différentes formes évolutives de sa rcoïdose 

B, Complications 

• Morbidité avec handicap \ 

- complication de la corticotricrapie au long cours {diabète, ostéoporose^ 
immurjosuppression,,,) ; 

- >. 1 1 >litalmoloiji€|uc : Limite, laisser de l'acuité visuelle ; 

- neurologue : déficit rnû-teur : 

- rénal : Insuffisance rénale . 

- respiratoire ; 

■ passage au typ« IV (fihmjiK irréversible:) ; 

• insuffisante respiratoire chronique :; 

• asperglllmne dans une cavité emphysémateuse ; 

• HTAP, cœur pulmonaire chronique, 
■ Mortalité : 

- altelnte respiratoire (première cause) : 

• insuffisance respiratoire ; 

• hémoptysie massive rornplLquanr une greffe aspergi Maire ; 

- atteinte cardiaque l 

» bloc aurlculoventriculaire sévère non appareillé ; 

• trouble du rythme paroxystique. 




□ Simpl*( □ Compliquào-S □ Morteltes 
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V. TRAITEMENT 
A* Principe i 

m Uévolutlon de la maladie est au minimum de 2 ans et le traitement n'est que 
suspensif : la durée du traitement doit donc couvrir cette période, 

■ Surveiller, c'est déjà traiter. 

■ On ne traite pas des + images - : en l'absence de retentissement clinique ou sur 
les £KK, les lésions radiolugiquesne sont pas une uidlLatiuri au traitement. 

■ Un tellement ne *e odd^ûit qu'avec uii* certitude diagnostique, donc avec 

une preuve histologtque H 

■ Le traitement doit * casser * la ÏMiude Tli I : les cnrlk-uid.es sont le traitement 
de rëférence- 

■ Les fermes a traiter sont les Cormes avec mauvais pronostic spontané ou 
localisation avec risque vital : 

- signes généraux marqués ; 

- atteinte pulmonaire avec retent is5«m«nt Éom:ticiunt!] (DLCO -= 71) syudr> 
me obstruait, effet shunt auï GDS) ; 

- atteinte cardiaque!, neurologique, cutaiic mutilante, ophtalmologique ; 

- hypercalcémie.- 

■ l_a mise fin route d'un t raitemeut i[ti|M)sc une certitude diaiplOStiquC absolue 
awc L'ensemble des Critères suivants : 

- tableau clinique + radiologlque * biologique typique ; 

- histologie certaine avec granulome sans nécrose ; El 

- exclusion des autres causes d'atteinte granulomateuse ; 

- aucun traitement ne doit être Instauré sans une histologie cerUrine- 

« AbsteulLon thérapeutique d«u tous le» autre* cm : b survolante trimes- H 
îrielJe ou semestrielle est alors inqiérative +■*+, 

B, Traitement de la sarcoidose 

■ Initié en milieu spécialisé. 

■ La corne nih^rapie reste Je ira II e - nient de référçoçe : 

- 0.5 mjf/kg/j en duse fi'attaqurt pendant 3 [nuis, puis dCLrciissance léiltù ûir 
paliers de 3 niais, avec surveillante évolutive (RP. TDM, EFR r TLCO, E.CA, 
Ca L **) ; 

- action rapide ; 

- chaque sujet a sa dose minimale efficace qu'il convient de déterminer, 
• Mesures associées ; 

- biphesphonates. régime peu sale, riche Etn protides, pauvre eu glucides. 
Àttenitoa j pas de calcium * - : H 
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- règles hygiémidiêtëtiques : pas (l'Efxpnjiition sdI^Lhh. régime pauvre «u cal- 
cium, pas d« supplément vitamirii(|LJK contenant cl(- la vil ami] D. 

« Traitement lymplomiitlque : 

- insuffisance respiratoire : 0 L , si besoin transplantation pulmonaire si InsufFL- 
sartee respiratoire avant 60 ans : 

- BAV : pacemaker. 

■ Alternatives thérapeutique* à la çortteutkeraple : 

- immunasuppresseun; : mêthotrE^alE;, azalhiopriiu: (Imuml), cydophtispha- 
mide (F.minxan) ; 

- inhibiteurs de la [tinnatiori du granulome : Les aiiti-TNF, par Leur capacité à 
inhiber toute inrmgtioc] de graEiuLuinc, sont mi IraittUttiU unissant : 

• anti-TNF. loi]]luh tlacis lu polyarthrite rhumatoïde (iLifHxJmab) : 

• thalLdOcilitle ; 

• Inhibition de la présentation antigënique pour les atteintes cutanées : 
cyclines, hydroxychloroquine (FhHitieniïJ- 

m Traitement local ; 

- collyres corticoïdes un cas d'uveite antérieure ; 

- dtiriuoLorticoïdcs Sur les lésions Cutanées. 

■ Démarche en caj de cordcoreslstaiice : 

- erreur diagnostique : tuberculose, bêrylliose. . . 

- non-observance thérapeutique ; 

- Forme du sujet â peau noire. 
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Sarcoïdose 

CÀT devant une suspicion de sarcoïdose 

■ Cibler les organes critiques atteints : 

- examen neumlùgique complet ; 
-EÇG 

-examen ophtalmologique complet. 

■ Déterminer l'extension et la sévérité de la maladie : 

- RF/TDM thoraclque (topographie lymphatique péribronchovasculairej ; 
-tests fonctionnels pulmonaires (EFR, TI.CO, les! de marche di? lï ruin-ute*, GD5) ; 

- BE1C (ASAT. ALAX PAL, GGT, bilirubine) ; 

- Eonctlon rénale : lonogramme, créatininémie. EC&U et EU ; 

- métabolisme pliosphocaleique : Ca 2 *, calciurle des 24 heures : 

- NFS (thrombopénie, anémie hémolytique, lymphopénle). 

■ Exclusion des diagnostics alternatifs : 
-fDR; 

-exposition professionnelle et environnementale. 

Diagnostic 

s [| repose but la triode : 

- tableau compatible (clinique, radio-logique, biologique) : 

- ariatomopathologie : granulome sans nécrose caséeuse ; 

-exclusion d'autres diagnostic a (BK [*} ■+-*+■ et mytn )h4ict cVies, lymphom-t, Wegener. . .). 
> TDM : trois types, d'atteintes sont caractéristiques de la distribution lymphatique des 
lésions fwj'rflf 124-?. pape 113}: 

- mien modules de distribution lymphatique = scissure perlée : 

- épatsslssement péribronehova&culaire ; 

- épaisslssement des cloisons des lobules secondaires de Miller = polygones septaux. 

■ Hlntulfigle : une règle = tout biopsier ■+--. 

■ Formes cliniques : 



- syndrome de Lofgren : 

- syndrome de Heerfordt r 

- non compliquées (3/4 des as), compliquées (2fl %\ murtulltts, (5 %} ; 

- tout signe neurologique impose la réalisation d'une ponction lombaire M. 

Proposition de prise en charge 

■ El le est résumée dans la iS4-s, p®&>. iso. 

m Jamais de traitement sans preuve hlslologJque Q]. En cas d'abstention thérapeutique : 
surveillance QJ. 

■ Les corticoïdes sont le traitement de référencer 

■ Pas. de supulémcittation calorique [<]■ 



- types «X 1, 11,111, IV 
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Pris* «a charg* diagnostiqua, évaluation 
avant initiation thérapeulfiique ; une preuve 
h»stoiogiqué est oécessarre- avant 
l'instauration du traitement 



■ Atteinte neurologique 

■ Atteinte cardiaque 

* À1 teinte un it a Imoloojtçue 
{aulr» qu'uvértâ antérieur^) 

■ Hyparesfcémi* 

1 Atteinte hépatique sévère 
linsuffî-sancû hépâtOcolfuUnry. 
hépatite > 3N) 



Corticotnéfapie System ique 
> i2 mois 

Trouver la dose minimale 

efficace ■ inhibant le 

granulome s (variable d'un 

individu à l'autre) 

(ou traitement alte* natif *i 

contï*^ndiertion} 



S^nes 
généraux invalidant* 
(patiant* noir*, le 
plui fréquemment} 



Détérioration 
rotationnelle- Ion du 
tuàvi trima jtrial 
(puhmonair* m 
particulier) 



AïyrtSptOrrtatrqu*. 

symptomatique 
(attihénla modéré*, 
DLCO > 70 % 
théorique) 



Corticothéîapie 
systèmique 
faible dose, 
courte durée 



Surveillance clinique, fonctionnelle, 

radralogique car ; 

4 détérioration possible. 

* ta récidive survient chez 1/3 

des patients {dans la première 

année le plus souvent, deux ans 

parfois) : efle justifie un suivi de 

2A mois après rémission complète 



Prît* «h <h*lft d* la **rttï«lg«. 
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Tumeurs du poumon, 
primitives et secondaires 





Tour 2 


Tour 3 


Dernier tour 










m m ut 
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OBJECTIFS 

• Diagnostiquer uni- tumeur du puiinioiL primitive cm secondaire. 

■ Argumenter l'attitude thérapeutique et planifier Je suivi du patle.nl. 

UENS TRANSVERSAUX 

nfectlons bronchopulmonalres du nourrisson, de l'enfant et de l'adulte. 
ES Thrombose veineuse prolonde et embolie pulmonaire, 

Traitement des caneers : chirurgie, radiothérapie, chimiothérapie, bormo- 
nothérapie, La décision thérapeutique multidisciplinaire et l'information du 
malade. 

Tumeurs de la cavité buccale et des voies aérodlgestJves supérieures. 
Troubles de l'équilibre acido-basique et désordres hydroëlectrorytfques, 
Péricardite aiguë. 
Pneumothorax. 
Épanchement pleural. 
Hémoptysie. 

Hypercalcémie (avec le traitement). 
Opacités et masses intrathoraciques, 

Sujets tombés aux CONCOURS da L'INTERNAT at aux ECIM : 2000, 2006 

m 2 L M M J : lumme de 79 ans, f Ie'îo tuvurte d'urie (tparité radiulogique sur radiographie sy.s- 
témalique. Tabac a 30" ]*A. Lobectomle Inférieure droite il y a 3 ans pour carcinome 
épidermoïde T2N0M0. VFMS = t 400 (théorique à 2 000), GDS en AA : PaO, = 86 mmHg 

et PaCO. = 38 iimitii*, pH = 7,42, HC03 = 24mM/L. 

t) Déahtz Ja nKtogiaptïbË de ihot&x fojwtiVt? (cAaùv supérieur gauche). 
2 ) l Ji iH snr.1 \i Ki tiypriln'v.T; i li.Y^i JtKlii |i ira ' 

S) Quêta iùûL Jes ena/nera pai»diriLÉ|Liea que vuuâ pruposâ puur detet flirter la iiaiurc de l'opartie' ? 

4> Les «ïamens sont mai conuiiburifs. Vfcms proposez une thoraertomie- ejtptwatrkç Quels swit teseaamens paradi- 

mquB qur vutu demandez, daiix Ictadir du bilaji d <jf tv-ratidilé ? 

J) Lb paient* a Wrteftcl* rt"im<» kibwfomw aiprf'fwcinp gjEuucti», Il c'aglc tfun swWnpocaKHinm* bien ditfeipnri* de 
3,5 cm de dlamtliç sans envahraeemenr pleural niadenopomie Quel traitement tompirinenlain? pnaweei^ous * 

• 2CXMÎ : eaneer bronchique a petites cellules. Homme de 49 ans. fumeur. Apparition 
progressive d'un cedëme de ia (ace avec turgescence jugulaire, À travaillé dans une 
usine de ehromage. Dialiete et auglu]jla.s.tie eurunuirc ii ans auparavant. A perdu 10 kg 
dans les 6 derniers mois avec asthénie et dégoût du labac. Il existe une douleur à Ea 
pression île la diaphyse fémorale droite. La fibruseopie retrouve un bourgeon endo- 
bronchlque droit. L'analyse anathotnopathologique retrouve une prolifération dense 
de ettllules de |Httite laille. aiLtiehmiiiogramiLe-posiltves.. 
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I ) (Juelsyiidniïrae clinique idenlirïex-vriiiv V \)m4s rl^inen^ m.inqiM'nl ils puni qu'il soit rnmpld ? 

2) rjuel diagnostic portetuQU* ? 

5) i>jri wl le stndp \n plu* prnfcmhlr de l.i maladie ? Quête emnnwis connpléfi»riBiHiw d'kmageftt; deniurideriei-njui 
Jiibtilw:/ lit hiëm.rctihtalkxi de* euiudi 

A) QwHIe <*(jtr>x*r thfwapetjhqjuc pfcipow^ius ! Quelles prtcauttoni compte teiM des «nifcédeiils ? (pelles don- 
nées vnu» inuingueid jxiur L± mise en niiui' d'un I nuirait 1 ni xpét'itinuf } (JiwWe^ Tnwuirs 5ymi»tnfn*(k)ij< , « MlvUtftÇer- 

TOUS? 

S) [Juri.'r iiih.iriruilK»! dunrx'i vcuiv au palienf 1 

fr) Quelles démarche* {ftllC&VGUS auprès drt ulguhJjdlM» ik Sécurité sociale f L'flflecduh de ce patient peiil-ellr rtrr 
i-rrnsidrtïV <T.uurir iui<< m.ilndif nmlrasiniMunlk 7 Ju5)iJiC2 mtpn réponse *t rapJiiîUOi Ict hénéfice* fliJefldl» pour le 

buÉÉht, 



CONSENSUS 

• Aucune conférence de consensus n'existe â ce Jour sur ce thème. 



POUH COMPRENDRE. . . 

■ Les tumeurs pulmonaires sont largement dominées par les cancers bronchiques pri- 
mitif. 

■ Le lacteur de risque principal de cancer bronchique est le tabac. 

■ Certaines expositions professionnelles comme l'amiante sont des facteurs (fe risque 
de cancer bronchique. 

a Le cancer bronchique est un cancer de mauvais pronostic, nespoicsable dé 
27 000 morts par an en France, 

■ Deux principaux types hisloiogiques de cancer bronchique sont identifiables : les 
canceis bronchiques non à petites tel lu Jes (CBN PC) et Jes cancers bronchiques â pdî- 
tes œllnles {CBPC)- 

■ Ces deux, types de cancer diïïercrjt par leur préseTLtati-nri. Leur evolnnon, leur pronos- 
tic l:I leur traitement. 

■ Le traitement de référence des CBNPC est l'exérÊse chirurgicate et celui dis ÇBPC Sa 
chimiothérapie. 



Cancer bronchopulmonaire 

I. ÉPIDÉMIOLOGIE 

A, Incidence et mortalité 
■ Incidence ; 

- 2 e cause de cancer chez L'homme et 4 e cause chez la femme en France : 

- augmentât iun avec, l' agi: (îii^K médian : tjÛ-fvîï ans.) ; 

- prédominance masculine (sex-ratio = 6/1), mais augmentation nette de Tln- 
cidence chez la femme ; 

Copyrighted material 




- l'épi démiologie dépend d«s lial)iludt><; tahaglques (incidence plus élevée 
chez les femmes au* États-Unis, Liée à une fiin^inmati™ Féminine débnlée LL 
y a plus longtemps) : 

- incidence en augmentation, en particulier chez la femme. 
■ Pronottlc tré» péjoratif : 

- I re cause de mortalité par cancer en France (27 (MX! décès/an) et dans Ih 
monde ; 

- incidence p/acha tic La mortalité (28 (MX] nouveaux tas par an en France) ; 
-survie à 5- ans tous stades confondus : 10 % À 

B. Facteurs de risque 

1. Tabac 



■ Le tafane constitue Je frcteur de ripque principal de C*n«r bronchlqoe : 



- risque majeur en cas de tabagisme actif (risque multiplié par F> â I00 en fonc- 
tion de la consommation) et de tabagisme passif (x : 

- t-an:iri[]gènR puisant (=• 40 substances t-sncërigçTiw) : 

- 95 !Vi des jïatieuts atteints de cancE^r bronchique ont «lé excisés au tabac ', 

- il s'agit d'un factiMir ixriCriliaLisaut Ie^s autn^s carcinogènes (association 
tabac-amiante ■+-). 

i Facteurs influençant Le risque : 

- âge de début : 

- quant Lté de tabac, estimée en nombre de paquets-années (PA) ■ 

• PA - nb de paquets/J a nb d'années de consommation : 

• risque élevé à partir de 2i) PA : 

- durée: pour un même nombre de PA. le risque est supérieur en cas de 
consommation prolongée ; 

- consommation aclive : l'arrêt (tu tabac diminue le risque de cancer bron- 
c nique (réduction du risejue de- 50 % après S ans clt± sevra^) ; 

-rnndede cnnsnmmatinn : 

• risque quel que soit le mode de consommation (cigarettes, cidres, pipe. 
nar^ulLt...) : 

■ risque augmenté en cas d'Inhalation de La fumée ou d'utilisation de cigarel- 
les a forte teneur en jjoudmn ; 

• risque Identique avec les cigarettes dites > légères .■ ; 

• risque plus laible avec Le cigare el la pipe mais risque accru de cancer ORL 



El 



r 



■ Le cancer pulmonaire n'est pas Le seul cancer favorisé par le tabac : cancer de 
vessie, de la sphère ORL, du rein, du pancréas ou du col de ["utérus. 
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■ La présente de symptômes chez un sujet tabaglque doit taire rechercher un 
c-niicLTHsscH-irien |mri« ulitir ORL) 

2. Exposition professionnelle' 

L'Interrogatoire recherche systématiquement une exposition professionnelle- 
Celle-ci est retrouvée dans près de 10 % des cancers omnchiques ; 

■ I ajïilanle t?nt 1-e primipal facteur ck: risqui; pmEeKsiouiit:] : 
-rrxglflrlie prnfessi nn nd Uî (tableau 30 bis) : 

- nombreuses prufessiuns concernées : chantier naval, chaudronnerie, plom- 
berie, métallurgie, mécanique ; 

-risque relatai' de cancer multiplié par 5 par rapport aux sujets non exposés, 
mais multiplié par 50-100 en cas d'association avec Je tabac : 

- la survenue est souvent tardive après l'exposition (supérieure à 20 ans) ; 
-l'amiante est responsable de la majeure parti? des mésntbëliorne:s pleuraux, 

■ D'autre?* fetrteurtj. priifrjeriuTinebf sont impliqués : 
-métau* : arsenic, béryllium, niekrl, chnmie, aluminium ; 
-hydrocarbures : houille ; 

-radiations : irradiât km externe, minerais radioactifs, raduji ; 

- L'exposition à certains de ces carclnogènes est reconnue comme maladie 
professionnelle, 

3. Facteurs génétiques 

11 existe probablement des gènes de susceptibilité au développement du cancer 
pulmonaire. Ces gènes ne sont pas Identifies à ce jour. 



II. DIAGNOSTIC CLINIQUE 

Le diagnostic de cancer pulmonaire est souvent tardif, les symptômes étant le 
plus souvent témoins d'une extension locorégionale ou à distancer 

■ L'intérêt du dépistage systématique des patients â risque n'est pas établi 
actuellement. 

■ I .i." I i via; i los t W ck.[ | r i i jès ri'-ii : is t' p i it v ■ jc i 1 1 1 u 1 1 H . hi:t i i i i >: r.nl i; ? l; r.i p I i :■. -i U -Uni r;is 

systématique ou dans le cadre du suivi de malades à risque (médecine du tra- 
vail). 

A* Signes respiratoires 

■ La toux est le signe le plus fréquent (75 % des cas} ; apparition d'une toux ou 
modification d'une toux ancienne. 

■ Hémoptysie le plus souvent de la.ble abondance XIQZB 

■ Dyspnée OU douleur thoracique. 
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■ Parlois découverte au décours d'un cplstMlc aigu : 

- pneumopathie inlectit 

- embolie pulmonaire 

Toul symptôme respiré ni™ nx.im\ duMun patient fumeur (en particulier après 
4fl ans) doit faim réaliser un bilan à la recherche d'un cancer. 

6, Manifestations générales 

■ Altération de L'état général, perte de poids, anoresle, asthénie. 

■ Fièvre. 

C. Manifestations liées à l'extension locorégionale 

■ Épanchemenl pleural : ïïir'TiMHi 

- le plus souvent correspond à une eKtension tumorale â la plèvre ; 

- douleur thoracique et dyspnée ; 

-diagnostic par ponction pleurde et biopsie pleurale : 

- exsudai séreux ou sérohématifiue. ^ p 
m Syndrome médlajltlii&r 3 ■M.'lrf | -mi» ^ 

- syndrome cave supérieur : céphalée, turgescence jLEpfulaLrC. uedème tlei 
creuv sns*clavlculalres en pèlerine, circulation veineuse collatérale Lhora- 
clque supérieure : 

-dyspnée Insplratolre avec cornage : compression trachéale : 

- dysphunic : uaraly&ie récurrenlielle Louche ; 

- dysphagle : compression œsophagienne ; 

- paralysie phrénique ou hoquet. 

■ Syndrome de Paucoasl-Toblas : 

- tumeur de l'apex : 

- névralgie cervkobrachiale CW-DI ; 

- syndrome de Claude Eiernard-Homerhomolatêral ; ptosis, myosis, enophtal- 
mie ; 

- lyse cnstale dt£i arrii jMJstérifiurs dus 2 \ iram iêr-çs ff>l Ets ; 

- dnuleur parfois très in validant, difficile a contrôler 

■ Àdénepatlile stifrclavfcuL&Ire. 

■ Péri card lté. parfois compliqué de tamponnade ou de troubles du 
rythme-. Ai LitiM 

D. Manifestations liées à l'extension à distance 

■ Métastases hépatiques : hépalalgles, hépaLoniégalle. s^&P 
« Mélastores o- , iiM i iLï« , - , î ,r : douleurs osseuses, fracture pathologique, tassement ►"VariS* '-iij 
VLTtébrEiL, compression médullaire, hypt-TLalcémiu. 

■ Métastases cérébrales : déficit moteur, crises comitlales, hypertension Inlra- 
crânienne, saignement intralumora], 
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■ Mé/lasteMa uirrérj&llenrjea : fréquentes mai* le plus souvent asymptoma- 
tiques. 

E. Syndromes para néopUsiq lies 

Aucun syndrome paranéoplasique n'est spécifique d'un type histologique parti- 
CuILrf mais Leur lrt>qut>nctt ssr nettement plus élevÂf* dans les ra.ncers brnn- 
i:lii{|UPïï à jietites r_--c^J | uI'Jik; : 

■ hi|ï[P^M ndlLMiiif di^iltd iTa.pparilifr.il récente; 

■ o«téoartlLrop*Lhle hypertrophlantt pneumlque de Plerre-Marle-FolK, asso- 
ciant : 

- hippocratisme digital ; 

- augmentation du volume des mains er des pieds avec nyperhêmie l 

- polysynovite avec douleurs articulaires ; 

- apposition përiostée an niveau des os longs, se traduisant radiologiquement 
par un liseré doublant la </nrtkal« de l'extrémité ries us longs (Mbid, pé-TOUé, 
cubitus, radius) ; 

- plus fréquent en cas d'adénocardnnme ; 

■ hypercalcémie par sécrétion de VTH-likv : 

■ syndrome de Cuslring par sécrétion Inappropriée dACTH : 

■ syndrome de Schwaiz-Bartter : hyponatrémie de dilution avec natrlurèse 
conservée secondaire à une sécrétion inappropriée d'hormone antidiurétique 
(SJADH); 

■ de riiiat»[H>lyi]i\'U!<] le 

■ tfvin:t umEiKlie : 

■ syndrome neurologique d'origine auto-lmmune : 

- psttuclnmyasttiéuie cIl l LanibcTt-EatuTL ; 

- polyencéphalomyéllte subaJguë (syndrome des autoantleorps antl-Hu) • 

- polynévrite sensltlvomotrlce de Llenny-Brown ; 

■ syndrome hembilolo^Lque : hyperl*!U[:iH:yt<Hitt Eicutmiihile, hy^réusinuphilis, 
ibrortibocytémle. CIVD : 

■ maladie tbromboemholiquÉ 1 ve inciwe souvent estensive et récidivante. 



III. PHYSIOPATHOLOGIE ET ANATOMOPATHOLOGIE 

■ La survenue d'un caiïcer sous l'effet d'un CarchlOfîéne se déroule en plusieurs 
étapes : 

- mëtaplasle des cellules bronchiques normales ; 

- ornant salirm ries cellules cri cardnome m situ \ 

- évolution vers un carcinome in vas II, 



FI 
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■ Cette transformation cancéreuse est ious le contrôle de gènes et de facteurs 
de croissance : 

-avivât ion flcHuoyenes favorisant la proliférât mn cellulaire (myc) ; 

- répression d'antl-oncosénes Limitant la prolifération tumorale (Ras, Rb, p53) ■ 
-fadeurs de croissance : Epidemitii Growtit Factor (EGF). Vàscuiar Endotheliai 
Gruu;ît\ Rictur (VEGF). 

■ Il existe deux grands types de tumeurs : 

- les cancers bronchiques non a petites cellules, comprenant plusieurs types 
histologiques : 

- les cancers bronchiques à petites cellules, 

■ Ces deux types de cancer d if (ërent principalement par leur prise en charge car- 
ci nologique. 

• Il n'existe pas d'argument de certitude clinique ou radiologique permettant 
d'affirmer le type histobgique avant l'examen anatomopïat nologique. 

A. Cancer bronchique non à petites cellules (CBNPQ 

Les CEJNr'C représentent 8U des cancers bronchiques. Ils comprennent trois 
types h illogiques priruvipau*. 

1. Carcinome épidermoïde 

■ Longtemps le type hlslologlque le plus fréquent, kl ne représente plus que 31) a 
40 '*, des CBNPC : 

■ Tumeur le plus souvent proxlmale. développée à partir d'une bronche lohaire 
ou segmentaire. 

■ La dilférenciation épidermoïde se traduit par l'existence de ponts d'union Lnter- 
cetluJaire et de foyers de kératini sait Ion. 

■ Fn immunohistochimie. le marquage pour les cytokératines de haut poids 
moléculaire ot I EOF est iri|u (mm «d positif. 

■ [/évolution est Souvent loccin^ionalK. avue. smrvimuEt tardive dp mérastases- 

■ Tumeur peu chimiuScilsible. 

2, Adénocarcinume pulmonaire 

■ Sa fréquence est en augmentation ; 31M0 'x. des ŒNFC. 

■ Tumeur plutôt périphérique, bien limitée, développée à partir des cellules 
hruilchiq ues luum mûv.r et jmt*>s. 

■ Lesadénocarcinomes présentent une différenciation glandulaire variable h le 
marqua^ pour VA.CE el les cyrokerarinj:* dE: bas poids mnl«<, nia ires est fré- 
quent 

■ Tumeur peu chimlosenslble, 

■ I jp cancer bronrhiofoalvéoUire est un sous-type d'adénocarcinome : 

- lumour rtudulaire ou infillrats alvéolairrts pseudopneumoriiiiues : 




- respec t- des fitrut turcii alvéolaire* ; 

- aspeei radiologique de loyer alvéolaire chronique. 

3, Carcinome indifférencié a grand*! callulat 

■ 5 % destBNPC 

a Tumeur le plus souvent périphérique, volumineuse, peu différenciée, 
a Potentiel évoEutif élevé. 

a H s'agit de carcinome représentant aucune diffërenttation. ni sécrétion Intracel- 
lulaire. 

B. Cancer bronchique â patitas callulas^ (CBPQ 

■ Les CfJPC n 1 priori il nil 2(3 i\vs ccint'cre bronchiques, 

■ Tumeur l'ikI uc - rîiit» dp haul gracie de malignité. 

■ Il exista cIkh cft-llult'îi â [iiffîtreueiatinn npunwmdiH'rine (prenant la chromogra- 
mine, FVSE en immu rkohisl<R:l Limie). 

■ Tumeur habituellement proxlmale. mal limitée, associée à une extension Ioçû- 
réglonale précoce. 

a La diffusion métastatique est précoce, et fréquemment retrouvée au moment 
du diagnostic ("5 'ïV). 

|V + EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

L'objectif du bilan est de : 

■ caractériser la tumeur ; imagerie thoracique ; 

■ ci infirmer ht diagrinstir : mLFitnniopalliuhiigie ; 

■ définir le stade du cancer : bilan d'extension. 

A, Imagerie thoracique* 

1. Radiographie de thorax 

■ Cliché de face et de prnli] : 

- uc] dk-lu: uurmaï m ï'iiiiiii iv pus foniu'Ik'iiii'iiL le [iUigtituiLLc: : 
-anormal dans 95 % des cancers bronchiques. 

■ Le cancer peut être découvert sur un examen de dépistage réalisé 1 chez un sujet 
a risque. 

■ La radiographie peut mettre en évidence une opacité tt^r ng. 157./): 

- hilaire. périhllake ou arrondie périphérique non systématisée : 

- le plus souvenr dense, a limites irrégulières, spiculêe. parfois excavée. 

■ Elle permet de rwhcirchcr d«s romplirations- : 

- épanchement pleural ou pérloardique : 

- lyse costale ou vertébrale ; 

-ascension d'une cuupule en cas tic paralYSit: ilia^ki 111*11 uïti<nje ; 
-atélectasie ou pneumonie associée, 
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Fi g. I 5-7 - 1 Ruflographie de thorax montrant une volumineuse masse tumorale du lobe- moyen (11e.- 
rhe), correspond int * un carcinome f pîctermoïde 



Toute aiiuiridlic rikcJiiïÈ(]giqut:t:]u'z: un fumeur [léccssitt-'urit |>rïsr.M:i] clidnjc .s|h:- 
ciallsêe pour exploration. 



2. Tomodensitométrie thoradq je f"w^r%. iS'S) 

m Technique ; acquisition spiralêe. vokimique des apes aux bases, en fenêtres 
parenchymateuses et mêdiastinales. avec injection de produit de contraste, 

■ I j, TDM thararifujc Hêt^te fi p pt>t it4?*ï tumeurs non visibles sur Le ciîche stan- 
dard. 

■ F.llt: |H:nnH r.h: ivA'wt \v. bilan d'iixtirimicm lucuragional (TNM) : 

- adénopalhles ttiédiastinales >aw^ j.ï?\ï. .i&ir™i*>^ 

- rapport de la tumeur avec les structures avolsinantes (plèvre, péricarde. 



Fie. 157-!. TDM tdpfae;iqu< «n coupe ^ircfichymitcufr du mrrni mitodn, montrant !■ mai» tumo- 



ossejses). 






TDM IharAdqijfr en tempe médlA&linalâ mec injection, mettant en évidence ete vûlumi- 
neuîes adénopathies imis-caienaifes {flèche) 



B. Diagnostic histologique 1 

Le diagnostic de certitude d'un cancer bronchique repose uniquement sur une 
preuve histologique. 

1. Fibroscopie bronchique 

■ Réalisation systématique de biopsies bronchiques : biopaies des lésions visi- 
bles et de la carène (bilan d'extension), 

■ La (ïbroscopre peut montrer ; 

-un bourgeon end-i]bronchi(.]utv irrc^ulicr, avtM: une rnuqueusi? satijnanl nu 
contact, assficté h un «Sjtr^Ls^i'iiii'iit (k's Ltperniis : 

- une siAiclw urmnkïrtiiitirlk' im'-ijullèrt ■ 

- une compression extrinsèque. 

■ \ai fjl>rci«i:^fJH' t^t | i.lT Ti > nor ni. ih'. ei! |i.ï* - r i i - 1 i I ï r I i ll i:.-is i li' himr-lir i H - -!-.: j>h,"- 
rlque (non accessible en libro&coplc). 

■ Elle peut être complétée par ; 

- une aspiration bronchique pcN tr cytologie à la recherche de cellules néopla- 
.Hirini'H : 

-des biopsies transbronchiqueg (tumeurs périphériques.), 

■ Au iotal. la hbroscopie bronchique permet de confirmer le diagnostic dans 
90 % des tumeurs projdmales et 70 % des tumeurs périphériques, 

Une fibroscople bronchique normale n'élimine pas 3e diagnostic de cancer bron- 
chique, 

2. Autres moyens permettant un diagnostic histologique 

■ En cas de négativité des prélevunutnls ucr-lïuroscupiqueâ. d'autres examens 
permettent d'établir un diagnostic histologique : 

- La ponction-biopsie transpariétale. sous TDM, permettant de ponctionner les 
tumeurs p« r îriphi>rit|Ln^ proches de la paroi (risque de pneumothorax Jatro- 
gène) liUrHa 
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- la biopsie d'une lésion a distance ; biopsie pleurale, biopsie d'une adénopa- 
thu- Kus-clavïcuïaire, ponction d une localisation hépatique ou osseuse ; 

- la médiastlnoscople en cas dadénopathie médiastinaJe ; 

- la vldéothoracoscople en cas de tumeur périphérique- 

Chez un patient opérable avec un bilan d'excision négatif, 11 n'est pas licite de 
pousser les Investigations diagrinst iques. en cas de négativité de la Éibroscople. 
Un traitement chirurgical à visée diagnostique et potentiellement curateur doit 
cire proposé d'emblée. 

■ Les marqueurs tumoraux ne sont pas utiles au diagnostic et ne sont pas réall- 0 
sés de manière systématique : 

- Lh sont non spécifiques : ACE plutôt augmenté dans les adénocarcl nomes, 
iMr: 21-1 dans lu* carcinomes épldermoïdes et N5E dans les cancers a peti- 
tes Cellules ; 

- leur intérêt est discuté dans le suivi. 



Les localisations à distance les plus fréquentes sont les métastases osseuses, 
hépatiques, cérébrales et surrénaliennes. 



1 r Moyens 

■ TOM abdominale et coupes surrénaliennes avec injection de produit de 

contraste : 

-recherche de métastases hépatiques et surrénales ; 

^en cas de doute, elle |wut èlre complétée par une échoir aphie abdominale 
du une IRM hépatique. 

■ TDM cérébrale, pariai* complétée par une IRM uérébiale riui>rtjj Jjr-U 



Fiç. i s.' 4. IRM cérÉbrale montrant hois InralitaliDn* cérébrales avec oedème {AtïïisianatA (éloile) 
secondaires rf un cancer pulmonaire non à petites cellules 



c 



Bilan d'extension s 
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m Scliitkgraphle osseuse en cas de douleurs osseuses, 

■ Tomographie par émission de postions CI'tF) au 1 1 uorod ésoxy gl ueose couplé 
à la TDM ; 

- l'absence de fixation est en faveur d'une localisation bénigne l 

-elle permet lw bilan locore^irmai et à dïsl ancc du La tumeur. Sa place- ttxacle 
dans le bilan reste à définir ; 

- intérêts : confirmation d'une localisation à distance, amélioration de la 
caiactérlsation des adënopathies médiastinales ou de grosses surrénales i 

- limites : interprétable pour des lésions ^ 7 mm, mauvaise sensibilité pour les 
localisations cérébrales (fixation constante du cerveau), contre-indication en 
cas de diabète déséquilibré, 

■ Cm particulier lira mm m bruon'hli] ui-.n h petites cellulen : l-il ("is de CBPC 
localisé au thorax, il est nécessaire d'exclure une localisation médullaire par la 
réalisation d'une biopsie ostéomédullaire. 

2. Classification TNM 

W Cançpr bronchique non à petites cellules 

La classification TNM ducaucer brune: bique nr.ni à \ >> :l iU's cellules est présentée 
AU tableau IST^I. 

Classification I N VI d j CBN PC 



Tumeur primitive fXj 

Tx ; tumeur prouvée par la présence de cellules mciligncs. tfans les sè<ré^ipn* 
bronchiques,, non visible en imagerie pt en fibroscopie 
TO : abserica de tumeur 
lis ] carcinome in situ 

T1 ; tumeur < 3 cm çjans rLT» plus gir.nrid» dimension, urrtouràc par du poumon ou de 

la plèvre viîcé?filfr., MM évidence d'invasion plus. proximale qu'une bronche lobaire à 

In fibr«C*pi* bronchique 

12 : lumeur avec l'un d» critères suivants : 

- ? 3 cm dans sa plus grande dimension 

- envahissment de la bronche souche à plus de 2 cm de la caréné 

- envahissement de la plèvre viscérale 

- associée è une atélectasie ou une pneumopathie obstructive étendue à fa région 
hilaire J ne concernant pas la totalité du poumon 

T3 : tumeur quelle que soit sa taille avec l'un des critères suivants : 

- extension à la paroi thoradque (incluant les tumeurs de l'apex] 

- extension au diaphragme, â la plèvre mëdiastinale ou au feuillet pariétal du 
péricarde 

- envahissement de la bronche souche à moins de 2 cm de la carène sans l'envahir 

- associée a une atélectasie ou une pneumopathie obstructive du poumon entier 
T4 : tumeur quelle que soit sa taille envahissant : 

- médiastïn J cceur. gros vaisseaux 
-trachée, carène, œsophage 

- corps vertébraux 

- épanchement péricardique ou pleural malin 

- nodules tumoraux satellites dans le même lobe 





F, 
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Ganglions ÎISl) 

Nu ; ganglions régionaux non évaluables 

NO j abience de ganglions métastatiques régionaux 

NI - métastases aux gangtïons péri bronchiques et/ou hilaires homoto(4r3uii, Ou Su* 
ganglions intrapulmonaifes par extension directe 

N£ ; métrjstLisOS au* ganglions médiastinaux homolatéra'UK et aux ganglions sous- 
carënaires 

N3 ; métastases au* ganglion* m^diattlnausi controlatéraux, aux ganglions hilaires 
controlatëraux, aux ganglions stolÈiriRj-s ou îut-divitulaifes 



m 
m 

Mil 1 



Métastase* (M) 

la présence de métastase ne peut être établie 
: absence de métastases à distance 
; préssnee â% r»*tattM&s à distance 




À partir des sous-groupes TNM, sonl définis des stadts permettant d'orienter la 
prise en charge de* CBNPC (vairtubieau i5?-2). 

rahlraL 157 i. Oaififkalïûn tn stades des CBNPC 



Stsdn 


TNH 


0 




i A 


T1 NQ MO 


1 B 


T2 NO MO 


Il À 


T1 NI MO 


Il B 


T2N1 MO 




T3 NÛ MÛ 


III A 


T3 NI MÛ 


III E 


T1-3 M2 MO 




T4 WO-2 MO 




T1-4 IM3 MO 


(V 


Quels que soient T et N, Ml 



bj Cancer bronchique à petites ceHutes 

La classification des CBPC ne comprend que deux stades, correspondant à cIêux 
prises en charge distinctes ; 

■ stade Localise au thorax : tumeur li mirée à un hérnirliorax pouvant asso- 
ciée â un p rttr>mî<> du rtrôdiastin ou des ^u^iions SUS-dûviCU]ajre& (homo OU 
ccmtrnialéraux) ■ 

m stade disséminé : dans tous les autres cas (atteinte mëtastatique. adênopathie 
extrathnraciquea L'exdiuiinn dus; aires gEiiurliormaiTiuâ âLiS-elaviCLlIaLres. Lymphan- 
gite cancinomateuse. atteinte bilatérale). 

D. Bilan préthérapeutique 

1. Bilan clinique 

■ Recherche de pathologies chroniques sous-jacentes-. 
V Score OMS {Performance Status fPS| ) : 
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- i) : ;xitvtt(> normal : 

- 1 ; patient ambulatoire ; 

- 2 ; alitement *; 50 % du temps ; 

- 3 : alitement > 50 % du temps ; 

- 4 : palketU confiné au lit. 

■ Échelle de Kamotslcy : de 10 % (patient moribond) a 100 % (activité normale). 

2. Bilan paradinlqu** 

■ Bilan biologique standard : NFS. Lonogr anime, urée, créallnine. bilan hépatique, 
hémostase. 

■ ÊJeclrocardiogramme. 

■ Bilan d'opérabilité* en cas d'iBidicatiou c; hirurgicale : 

- bilan cardiaque complet : 

■ ECG, échographfe cardiaque, épreuve d'effort : 

■ t coronarographLe el écho-Doppler des troncs supra-aortiques en fonction 
des facteurs de risque ; 

-épreuves- lont-tionnslles. respiratoires (EFR). gai du sang ; 

- sclnligraphie pulmonaire ventilation-perfusion, permettant d estimer La 
fonction respiratoire postopératoire. 

V. TRAITEMENT 

Le choix de la stratégie thérapeutique dépend du type histologique. du stade de 
la maladie et de l'état clinique du pat ienr. 

A. Moyens thérapeutiques 

1. thirugie d'exérèse 

■ il s'agit du seul traitement curatil duCBNPC- 

■ La chirurgie ne s'envisage que dans la situation où l'on peut -espérer uite exé- 
rèse tumorale complète : 

- tous les stades f et II ; 

- certains stades MA : 

- exceptionnellement les stades IV avec métastase unique accessible à la chi- 
rurgie. 

■ Il peut s'agir de lobectomie. bilobectomie ou de pneumonectomie, 

■ Lors de l'intervention, il est indispensable de réaliser un curage ganglionnaire 
mêdiastinal homolatëral, permettant de réaliser unstuguuf postopératoire pTNM. 

2. Chimiothérapie ■ 

■ Les agents les plus utilises sont : les sels de platine, la vinorelblne. la gemclta- 
bLne. les tasanes. I ëtoposide, l ifoslamide, 
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■ Liidkatiuus ; 

- chimiothérapie néoadjuvante préopératoire des CBN PC r stade 1 1 LA ^ 

- chimiothérapie adjuvante postopératoire des CBNPC : stades 1B, Jl, III A 
(diminue ]t ^is^ue de récidive et améliore le pronostic) ; 

- traitement des CBNPC non opérables : certains HIA, MB ou IV ; 

- traitement de référence du ŒPC. 

■ Contre-indications : une altération majeure de l'état général (PS 3 ou 4) est 
souvent considérée comme une contre-indication a la chimiothérapie 

■ Effets secondaire! les plus fréquents ; 

- asthénie, anorexie ; 

- toxicité digestive : nausées et vomissements ; 

- toxicité hématologique : neutropénie. thrombopéule, 

3. Radiothérapie extern 9 M\i l.'llil 

■ lndiCAtkitUï : 

- traitement a visée curallve dans les CBNPC stades 1 ou II non opérables •> 

- radiothérapie postopératoire des CBNPC NIA avec exérèse incomplète ; 

- radiothérapie antalgique des métastases osseuses ; 

- traitement curatif des symptômes liés aux métastases cérébrales ou aux 
compressions médullaires : 

- irradiation prophylactique de l'encéphale dans le CBFC localisé au thorax. 

■ Le* effets secondaires dépendent de la zone d'irradiation : 

- toxicité digestive ; dysph^ie psr uesophagjte ; 

- toxicité cutanée ; 

- toxicité pulmonaire : pneumnpathie radique; 

- toxicité hérnatnpnï'étique- 

4. Traitement symptormatique' \<iuix**. -S] 

■ Les antalgiques sont au centre de la prise en charge du patient cancéreux, 
m Kinésithérapie respiratoire, oxygénothérapie si besoln- 

m Prise en charge de l'gnêmift : êryrhropaïêtine, rran.-diisionj;. 

■ Suppléments diététiques- 

■ Ripliosphonaltt* tanças lïhypcstialtzûinK MEHU 

■ Symphyse pleurale en [.-as d epanchemenl pleural récrivant. 

5. Maures a&socié&i* \-iasa, M>\ 
m Déclaration à 100 % (ALD 341). 

• Interrogatoire professionnel et déclaration de maladie profESsinnnelle, le ceu: 
échéant. 
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B. Indications 

Les indications de traitement à visé*- carcLiiologLque doivent cire discutées dans 
Je r;nlrn d'une concertai Lui i nujltîdiscipllnaire. 

■ La ■Stratégie thérapeutique n'a pas- nncore éïe. h lori^ne de consensus et la pra- 
tique dépend en parité de l'expérience des équiper. 

1. Cancer bronchique lion à petites cellules (CBN PC)" 

Le traitement curatLE de référence duCBNFC est la chirurgie d'exérèse. 

m Canrinome in iritu : traitement local ("Il LerniOCOagulation, cryothérapie. laser), 

■ Stade* IA : exérèse chirurgicale seule, 

■ Stade* IE et II : 

- exérèse chirurgicale ; 

- chimiothérapie adjuvante postopératoire ; 

- en cas de contre-indication a la : hirurgie, une association radiochimlothéra- 
pie ::i iii i l n | m i.!: is(V aux stades I et II. 

■ Stade* MA opérables : 

- chimiothérapie néoadjuvante préopératoire ; 

- exérèse chirurgicale ; 
-chimiothérapie adpuvante postopératoire ; 

- radiothérapie externe en c as [Je résection incomplète. 

■ Stade* NIA Inopérable» et HfB : association radiothérapie et chimiothérapie. 

■ Stade IV : 

- chimiothérapie seule ; 

- associée à une radiothérapie palliative sur les métastases osseuses (contrô- 
le de la douleur) ou cérébrales, 

2. Cancer bronchique à petites cellules (CSPC) 

Le traitement [le référence des CBTC est la chimiothérapie. Saui exception, Il 
n'existe pas d'indication à un traitement chirurgical. 

■ Stade localisé au thorax 

- chimiothérapie ; 

- associée à la radiothérapie sur le lit tumoral et le médlastln qui permet une 
diminution de 25 % du risque de rechute locale, 

■ Stade disséminé : chimiothérapie seule. 

F.n cas de rémission complète, une radiothérapie cérébrale prophylactique est 
réalisée, permettant de diminuer le risque de métastases cérébrales, 
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VI. ÉVOLUTION ET SUIVI 

A. Pronostic 

1. Cancer bronchique ne m à petites cellules (CBN PC) 

■ Cancer de mauvais pronostic. 

a Guérlson possible uniquement en cas d'exérèse chirurgicale complète, rart> 
ment réalisable car 70 % des CRNPC sent diagnostiqués aux jîlades III ou IV. 
« La survie moyenne â 5 ans d«|Hmri du stariV : 

- 65 % pour stade IA ; 

- 55 % pour IB et ltÀ ; 

- 40 56 pour UB ; 
-25% pour 11LA i 

% pour stades 111 R on IV. 

2. Cancer bronchique à petites cellules CCBPQ 

• Pronostic beaucoup plus péjoratif que celui du CBNFC, à cause de rechutes 
quasi Inéluctables même après rémission complète, 

■ Apparition d'une chimiorésistance, 

■ Forme Localisée au thorax : 

- réponse complète fréquente : ÎQ % ; 

- survie moyenne â 5 ans : 15 '*, (médiane de survie : 18 mois). 

■ Forme disséminée ; 

- réponse complète plus rare : JO % ; 

- survie moyenne À 5 ans : ■= S % (médiane dt: survie : 9 niais). 

B. Suivi 

1 . En cas de prise en charge curatrice 

■ Objectif : dépister une récidive locoréglonde ou à distance, le plus souvent 
après un traitement chirurgical d'exérèse. 

■ Bilan 3 4 mois, S mois, 12 mois puis une fois par au : 

- bilan clinique : 

- TDM t hûracoabdominale ; 

- Elbroscopie bronchique : 

- en fonction des symptômes : TDM cérébrale, sclntigraphie osseuse, 

■ Suivi ries pathnlogles associées, en particulier HPCO. 
m Importance de maintenir le sevrage ta banque. 

2, En cas de traitement non curateur 

■ Objectifs - 

- évaluer l'elficacité de la stratégie thérapeutique (radiothérapie ou chimio- 
thérapie) ; 
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- dépister les complications liées aux: localisation* à distance, a l'extension 
iocoréglonale ou aux traitements (radiothérapie, chimiothérapie). 

■ Bilan : 

- Rvarner t-liniqut» ; 

- TDM ttmKKualHfammale d ecrÉbrale (en eas de k?ca] liât Ion) après 3 ou 
4 cydes. de chimiothérapie ; 

- sclntkgraphle osseuse. [KM médullaire. TDM cérébrale en cas (te suspicion 
ci apparition d'atteinte à distance ; 

- surveillance de la tolérance de la chimiothérapie : NFS (anémie, thrombopé- 
nle, aplasie). 

Tumeurs du poumon secondaires 

Les tumeurs secondaires du poumon correspondent Le plus souvent a des métas- 
tases d'un cancer extrathoracique. 

I, DIAGNOSTIC 

A, Clinique 

■ Le plus souvent asympICHnaticlue eu dehnrs de l'altérât km del'élat général. 

■ Parfais sigru* respirât cires : dyspnée, toux ou hémoptysie. 

B. Radiographia de thorax et TDM thoradqu» 

■ Découverte racliokj^iciui? fortuite tliiiz un patient pauL-isymplomatlque. 

■ Radiographie réalisée dans le bilan initial chj U-. suivi d"un cam:t:r extralhura- 

■ La radiographie et la TDM peuvent montrer ; 

- un aspect typique en *■ lâcher de ballons <, {■ruTesporidan t à ries ^miciU-s 
multiples, bilatérales, bien limitas et tic: tailla difFérc^le ; 

- plus rarerriKril, une opacité pulmociaire unique ; 

- partais associées a un syndrome Interstitiel correspondant a une lymphan* 
gîte carcinomateuse- 

C Diagnostic historique 

■ Ijç diaRnoshc histnLogiquu des lésion!; see< trtdaires est parfais dilf ici le à obtenir 

■ Il n'est pas toujours Indispensable d'obtenir une preuve h Istologlque lorsqu'il 
existe un conteste évident (cancer à distance non contrôlé prouvé hiptol^gique- 
rnecrt>, 

■ En Lds {le découverte fortuiLe de métastases pulmonaires. Il est souvent plus 
rentable de rechercher d'emblée le cancer primitif. 
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m En ]'alHEtfœ de tancer primitif retrouvé. Jl est possible de réaliser : 

- une fibroscLïpitt hruntihiquE* a vue I)ki|kîuk ; 

- ou une ponction-biopsie transpartëtale sous TDV . 

D, Diagnostic «tïologiqua 

■ La recherche de cancer primitif est orientée par les signes cliniques, ]es lao 
teurs de risque identifiés et les caractéristiques hïstologlques des métastases. 

■ Les cancers primitifs les plus souvent retrouvés sont : 

- cancer du sein ; 

- cancer colorectal ; 

- cancer du rein : 

- cancer testiculaire ; 

- cancer de la thyroïde ; 

- cancers osseux primitifs ; 

- meJanome- 

II, TRAITEMENT 

■ Le traitement est celui du cancer primitif. 

■ Dans de rares cas. une résection chirurgicale des métastases pulmonaires peut 
être discutée. 

■ Le pronostic est celui du cancer primitif au stade métastatlque. 
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Tumeurs du poumon, primitives et secondaires 

Cancer bronchique 

■ Épldémlologle : 

- l re cause de mortalité par cancer en France (27 fHlO/art) «t danfi 1« monde 
-Pronostic très péjoratif. 
-Tabac - principal facteur de risque ET 
-Rechercher une exposition professionnelle H. 

- L/amiau te est le principal facteur de risque professionnel H, 

■ Diagnostic : 

- Diagnostic souvent tardif dcvaol I 'absence de spécificité des symptômes. 
-Signes respiratoires : tous, hémoptysie, dyspnée 

- Parfois découvert devant des manifestai ions extrarespiratoires (parai Léoplasique *•+). 
-La présence de symptômes extrapulmonalres chez un sujet tabaglque doit faJre recher- 
cher un cancer as socié H, 

■ Examens complémentaire* ; 

- Un cliché normal n'élimine pas le diagnostic 

- Diagnostic histolo^iquc : 
» llbroseople bronchique avec biopsies bronchiques ; 

• une ftbroscopie bronchique normale n'élimine pas le diagnostic: rie tancer bron- 
chique H ; 

• en cas de négativité; ponction-biopsie transpariétale sous TDM, biopsie d'une 
lésion à distante. mcdiastlnoscopJe ou vidéolhoracoscople. 

- Bilan d'extension : 

• TDM abdominale et surréuatieune t éebographle abdominale ; 
» TDM cérébraie parfois ± IKM cérébrale ; 

• scintigraphie osseuse si douleurs osseuses ; 

• tomographle par émission de positons (TEP) ; 

• biopsie osiéoinedullaire en cas de CBPC localisé au thorax ; 

- If s marqueurs tumoraux ne sont pas réalisés de manière systématique H. 

■ Anatomopathologie ; 

- le diagnostic de certitudes repose uniquement sur une preuve histulogjque M ; 

- deux types blstologlques : 
t cancer bronchique non â petites cellules (CBNPC) : carcinome épiderriiûïde, adéno 
carcinome et carcinome à grandes cellules Indifférenciées ] 

■ cancer bronchique à petites cellules (CBPC). 

■ Traitement ï 
-cancer bronchique non à petites cellules (CBNPC) : 

■ stades 1A : exérèse chirurgicale seule; 

• stades JB et H : chirurgie et chimiothérapie adjuvante : 

• stades Nia opérables : chimiothérapie néoadjuvante - chirurgie - chimiothérapie 
adjuvante ; 

• stades Nia inopérable et JIIB : chimiothérapie et radiothérapie ; 

• stade IV : chimiothérapie seule, 
-cancer bronchique à petites cellules (CBPC) : 

• forme localisée au thorax : chimiothérapie et radiothérapie ; 

- Eorme disséminée : chimiothérapie ; 

■ radiothérapie préventive de l'encéphale en cas de rémission complète ; 
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- mesures associées : 

• antalgique, radiothérapie antalgique (lésions osseuses) : 

» kinésithérapie respiratoire, oxygénothérapie si besoin, symphyse pleurale; 

• prise en charge de l'anémie : trythropoïétlnc. transfusions : 

• biphosphonates en cas d'hypercalcémie ; 

• déclaration à 100 X (ALD 30) et interrogatoire prufesslcmnel 



- prise en charge curatrice : bilan à 4 mois, 8 mois, 12 mois puis 1 lois par an : 

» bilan clinique + TDM thoracoabdominale * fibroscopie bronchique: ; 

• en fonction des symptômes : TDM ejerthrak. 1 , scintigraphie osseuse. 

- traitement non curateur : 

• bilan d'efficacité de la chimiothérapie ; TDM thoraroabdoininaLeet cérébrale après 
3 ou 4 cycles de chimiothérapie ; 

» recherche des complications de la chimiothérapie ; NFS (anémie, thrombopenie, 
aplasie), 

Tumeurs du pûumûrï secondaires 

■ Diagnostic ' anomalies radiologlques caractéristiques (radiographie et TDM thoracique) 
en « lâcher de ballons plus rarement n|>acité unique. 

■ DLagiitttdk hi4tulog[t|iii> : 

- contlrination d'un cancer extrathoracique : 

- Eibroscople bronchique avec biopsies ou ponction-biopsie transir ictak: sous TDM. 

■ ÉHolugiLn î cancer du seïu. cancer eolorectal, cancer du rein, cancer test Jculalre, cancer 
de la thyroïde, cancers osseux primitifs, mélanome. 



• Suivi ; 
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OBJECTIFS 

• Diagnostiquer une dyspnée aiguë et chronique, 

• Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge, 

LIENS TRANSVERSAUX 

Allergies et hypersensibilités chez l'enfant et l'adulte : aspects épidémiollo- 
giques. diagnostiques et principes de traitement. 
Allergies respiratoires chez Tentant cl chez l'adulte 
Pneumopathie Interstitielle difluse. 
Thrombose veineuse profonde et embolie pulmonaire. 
Tumeurs lit' In cavité buccale et des voies -aémditjeslïves supérieures. 
Détresse respiratoire aiguë du nourrisson de l'enfant et de l'adulte. Corp» 
étranger des voies aériennes supérieures. 

Troubles de l'équilibre acido-basique et désordres hydroélectrolytiques. 
Asthme de Tentant et de l'adulte, 
Bronchopneumopattiic cbrouii|uc ubslructive. 
Insuffisance cardiaque de l'adulte. 

Anémie, 

»jj:r*>;w ojiK-a-s l'L unisses Intratlwaciques. 

Sujets tombés aux CONCOURS de L'INTERNAT et aux ECN : 1 995, £004, 20 Û S 

« L995 et 2004 : Asthme. \ s***+*^.<^ 
m 2005 ; FP chez une lemme jeune, 

• 2005 : Fièvre récurrente, dyspnée chez uti homme de 6fl ans. FR = 21 sans tirage. 
Crépitants base gauche. Adénopathies multiples. PO : - 65 mmHg, PC0 2 - 24 mmHg. 
Leucocytes = 10 000 : lymphocytes = AS %, neutrophiies = 15 %, 

1 1 IJuel LMuljlùiiif urtffiil Hiti]li1ieï-vi.iUN.yuels-tuii-H;iti'L-i:,in|>k;ni^ii[-tiiEm >ur le |.'l;ui rvapiraluinr ï 
2) CummLtil Jivflnrti (taris le- 1 -i rc Jn I rrvi ■ hfma1iilni{if|ur ? 
~S\ 4Ji±4fll« ml ia ri;ilnit L 4U< L jiitMiiie ? 
4) QuEta type* d'inleclien baciénenre ? 

Z'\ A (UHdiit-L' iii- Vi-penik- 111511 cl .wiin IniUmn'iiî i-fliraiv. rtapiMV d'i-lfnrl ,nw .wmir .i II H^riL hvpntr*psr [mijr 
l'anémie, 

61 lyirn cvirtk-ij(lt"H"ra|>H! pour la t'ijinplinilkai c-HlesKin :dylfll'H , l I '.wft , Ifiiix si^li*' tri"^'^!.!^ IIH'Y'.jtyriiËiTimr-.ïh'iTiln- 
innirstiiit-i it Kj pm^mi» LjtM-ib- |*<-iiiicinik' a tenir *i.ir LliiitHiiKHun-*.-! tluT-sytutkiijfc? '.' 

CONSENSUS ^§ 

• Aucune conférence de consensus n'existe à ce jour sur ce thème, 
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FOUR COMPRENDRE... 

m La dyspnée es! l'intégration par le cortex de Mloiull objectifs gui som transformés en 
un sentiment subjectif ; *■ J'ai du mal â respirer.je suis essoufflé, je me sens oppressé.* 

■ La dyspnée est un symptôme. 

■ Far extension, le terme de dyspnée est parfors utilisé abusivement |K>ur décrire unv. 
respiration anormale. EL faut Lui préférer les termes objectifs suivants : potypnée.bradyp- 
née, dyspnée de Kussmaûl, dyspnée de Cheyne*Stokes. . . 

■ Les quatre composants majeurs qui conditionnent la sensation de dyspnée sont : 

- Les contraintes mécaniques respiratoires et thoraciques +++ ; 

- Le transport artériel en tucygène ; 

- Le pH sanguin ; 

- Le cerveau. 

■ Les 5 éléments de la prise en charge immédiate d'une dyspnée en urgence (voir 
% l'JHr! cnteuùirt ut tattit, pùgtt fS6} sont : 

- L'inspection : 

- l'auscultation; 

- la mesure de la saturation et des gaz du sang ; 

- l'ECG; 

- la radiographie de thorax. 



i On d istingue : 

- les dyspnées où Le patient Juh un effort puur respirer : dyspnée avec signes de lutte, 
qu'il convient de repérer â l'inspection et â l'auscultation. Les causes sont ceUes qui 
modifient ]es contraintes mécaniques respiratoires : 




Glotte 
trachée 



l/E < 1/i 

» bradypnëe "nî-piraioire 
— causes ORL 
= trachéotomie en cas d'urgence vitale majeure 



Dyspnée au deux temps 

— obstacle glotte ou trachée haute : Heimlidi si 
corps ëtrgnggr g-t apbonie 



l/E > 1/2 

- bradypnée e-Apiratoire. 

» causes d'obstruction intrathoraciqu» 

- ventilation aa*ist*ç «S dé dèWïse vitale 



Fij. Analyie d'une dyspnée au** signet d* lutte 



UA 
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- les dyspnées avec rlugmenlation du volume courant el/ou augmentation de la Iré- 
quence respiratoire, mais sans signe de Lutte. Les causes sont regroupées dans Jes ano- 
malies: 

• du (ransporî artériel en 02 : 
■ du pH ; 

• ii^LiRilcigiciutwei i^-hiqy^ 

■ Lti conduite à tenir en urgence devant une dyspnée aiguë avec signe de hitte 
rs\ \* îiL]ivii[jtf Mu ■' tLJ-M 

- imjfûf [lirilciiutnt, rvçb^rçbç de» signes de gravité : 

• liucft rciajLîui. irrLfHBwibilLté d« |Mrl«r. (pleine dfl Quincte : 
» battement* deu jjIl's du iluï ; 

» bulartuLMiUjiH tt](]rj)t-iN)t]d(iminal ; 

• pûsiliûil assise obi isfikjirt, sutura ; 

» épuisement respiratoire (ralentissement respiratoire faisant urnincLn; l'iirriH rcHui- 
rarnire) ; 
■* cvTirL-ris^ ■. 

• troubles de conscience ou agitation extrême : 
+ col lapsus ; 

- (Urgence ert a la thérapeutique : 

• (]xy^ii<n]iérapie,t)ii débit suffisam pour une saturation > 91 'k {débutera 6 L) : 
Wîk: [J'iilitml trieuse; 

• miiLéiidd'mliJÏïistLoripTpparê ; 

• appel du rtouiiimatcur ; 

- dyspnée an deux lemps avec aphonie = Inhalation de oorp* étranger i 
manœuvre de Heimlich.trachéotorïiie en cas d'échec ; 

- dyspnée Insplralolre et signes de gravité = urgence ORL : 

• en présence d'ingestion dt turûséirjiis^r.JafjhtHije? indique un biocase complet 
des voies respiratoires : maiweuvire de Hchulkib ; 

• autres ou échec de Heimlich : le geste de sauvetage ml la LraehéuLuroh: ; 

• un aHHri£jnnr:aêrï]sfilsd adrénaline ± corticoïdes 

- dyspnée tJfpirutoLrft v \ ^Ignu de gravité = urgence rhoraclqne : 
» tsK>LjtrnjLlLHr»[]iE* jKnir.KfiliJTTitiLïn > te ; 

» aérosols de sJ âbilajite ; 

» diurïHkiim de l'an^ (furosémide'} isicièpilants ou IV'Gsurla radiographie : 
» exsurfJEJioji si EiLnïliiio]i œrnr.jlr'tK; du murmiine vësjculaire unilatéral ; 

• ventilation assistée : d'abord non uwasiviu tu absunoH d« rirnibl« de conscience, 
puis invasive (inlubation orcrtrachéalc) en cas d'édu*:. 
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■ L'exploration de la dyspnée rhmnique fait appel aux examens complémentaires 
suivante: 

- NFS (anémie) ; 

- RP (atteinte parenchymateuse) : 

- ECG : AlC/FA. hypertrophie du ventricule gauche (HVG). hypertrophie du venuh 
cule droit (HVD) ; 

- EFR complètes : 

+ cou it>e débit-volume ;syndmme ^hstrucn'ï, restrictif ; 

+ pdéthysmogiaphte avec; eapadlé pnlmnuaire totale (CFT), volume résiduel 

* capacité de transfert du CO (TLCO> : dépiste un trouble de diffusion : 

- gaz du sang (GDS) : effet shunt {Fa.O z + FkCO L >< 120) ou hypovenuiaJion alvéolai- 
re (hyposéfriie + hypercapnie) ; 

- TDM thoradque (anomalie bronchiez pajenchymateuse) ± angio-TPM: (ano- 
malie Yasoilaïre pulmonaire: si suspicion de maladie thromboeniboliquc ou 
I TVA?} ; 

- ivln i|JiiiiJi in-riiii3i,ii.|iK' i MTArU^li!!K li:ii:\ï i . 



I. PHYSIOPATHOLOGIE : MÉCANISMES CONDUISANT 
À LA DYSPNÉE 

A, Modification des pressions thoraciques et dos contraintes 
mécaniques respiratoire! 

■ 51 on monte un escalier en respirant à travers une paille,, une dyspnée va appa- 
raître bien avant I apparition d'un retentissement gazeux hypoxiqiie ou hyper- 
capnique ; pourquoi ? 

- IcfEurl consument: plus d'énergie donc plus d'oxygène et produit plus de CO-,, 
donc nécessite une augmentation du volume minute. De plus, la mise en ten- 
sion du tendon d'Achille induit une augmenrafion réflexe du volume minute : 
-si la ventilation m imite (fréquence respi raton: >■ volume courant) augmen- 
te, cela signifie que le vriluuie de gaz échangé dans le même temps est plus 
Important et implique une augmentation des débits d'air Inspiré et expiré : 

- l'augmentation rlii débit d'air nécessite une augmentation dets variations rie 
pression ttioracique : un plus tjrand eElort de dépression inspiratoire Ealt ent- 
rer l'air plus vite et inversement : 

- la résistance à l'écoulement de l'air dépend du diamètre. Plus le diamètre est 
faillie plus les pressions doivent être lortes pour augmenter les débits. C'est 
ce surcroît de travail musculaire, disproportionné par rapport à l'effort, que 
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les mécanurécepteurs thcjrariquus transmettent au cerveau Et qui est respon- 
sable du sentiment de dyspnée. 

• Toul obetarle au passage de ralrqul nècentte une augmentation du travail 
ventitatofre peut être perçu comme dyvpnétwnt 

■ La courbe débit-volume est L "examen clé pour interpréter une dyspnée sur obs- 
tacle. Elle peut détecter une obstruction : 

- Inspiratolre (VIMSJ : 
-eapiraroire ÇVEMS) : 
-fit} mixte. 

■ La plét hys rnojjraph ie rl étecte u ne variât ion du vol urne rés iduei et de la CrT, 

■ Les récepteurs se situent : 

- dans les muscles tlioraciuucs : par exemple, dan?; 1rs muscles intercostaux 
(organe de Golgl proprioceplif) : 

- dans les bronches et Le poumon : récepteurs à L'éliremenl pulmonaire ; 
-sur le péricarde : dyspnée a l'inspirât Loi profonde t:n [:as de péricardite. 

■ Une grande partie (niais pas La totalité) des informations sur la dyspnée» est 
véhiculée par le nerl pneumogastrique (nerf vapue - X). 

Q. Oxygénation du sang 

■ Les chérnnréce|ïteurs à l h bypuxie sunt en périphérie ; 

- les chémorécepteurs carotidleiu sont sensibles à La PaO s ; 

- les chémorécepteurs aur tiques sont sensibles au transport nu oxygène 
(TdOO r ils sont donc en plus sensibles à L'anémie et a la baisse du débit car- 
tliaqoe <Qc) r 

a En équation partielle : 

- le contenu en oxygène du sang (Ca0 2 ) est égal au nombre de wagons (= taux 
d h Hbj que multiplie la quantité à"V 2 dans chaque wagon (- saturation artérielle 
en Ou ; SaOi} ; CaOj - Sa0 3 x Hb x 1,34 - 

- Le transport artériel en 0, (JaQJ) est égal au contenu artériel qui est 
transporté par lu débit cardiaque (Qc) : 

• TaO £ = Qc m CùQ z : 

• TaC 2 - yc x Hb vSa0 2 . 

■ Toute baissa d'un élément du transport artériel en oxygène peut donc entraîner 
une dyspnée. 

■ Les trois paramétres qu'il Caut analyser dsvant cme dyspnée sans lutte sont ; 
-Hb; 

- SaOj : 
-Qc 
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C. pH 

Léls chértiCjféceplÈUrM. du p\ l .s-ejiI t centraux : 

■ I acldùsc respiratoire (élévation de La PaCOj) entraîne une iu:'n[itiraihn\ du I.CR. 
qui Induit instantanément une puissante augmentation de la ventilation minute : 

■ l'acldose métabolique (élévation des Ions Hh). quelle que soit sa cause, 
entraîne également une augmentation de la ventilation minute pour faire baisser 
la capnie. Cette augmentation de la ventilation minute n'est toutefois que rare- 
ment ressentie comme: Iras dyspnéisanU' par Ih- patifmt. C'est une. adaptation ven- 
tilatoirc plus qu'une dysmiée. 

IL CONDUITE À TENIR DEVANT UNE DYSPNÉE 

■ Les lignes d'urgence vitale sont recherchés (imirfig. wb-j, puge i+fer page iss). 
m Les caractéristiques de la dyspnée sont évaluées : 

-à l'Interrogatoire ; 

- ;'i l'irLKpE'ctîon : 

-à l'examen physique. 

■ Un ECG, des fla* du sang et une radiographie de thorax sont prescrits, 

A+ Interrogatoire commun à toute* le* dyspnées 

■ Dyspnée aï^uë ou chronique 

■ Si clirmiicjui: : tabai{i*im:. asthme Ancien, axitÉcéderiLs cjrdiûlogUjue*. 

■ Dyspnée a l'effort ou au repos. 

■ Ûrthopnée : insuffisance cardiaque gauche, tamponnade, paralysie diaphrag- 
mât ique bilatérale, êpii(lottite, tnute dë(-f]mpens.atinn ahstnK-tivf» trê-i sévère. 

■ Facteur(s) déc]anchant(s) et périodicité. 

■ Classilication de la sévérité :Sadoul ou NYHA, 
m Quantification : EVÀ, srorc de Rtir^. 

B. Inspection 

Elle- nuit ' 

■ l'augmentation de l'effort musculaire et le temps ou II prédomine : 

■ l'augmentation du volume minute (fréquence respiratoire et/ou amplfatlon tho- 
racique [volume courant |). 

1, Augmentation du travail musculaire au repos 

■ FJlçs* voit (contraction musc Lilaïre). 

■ FJIe se mesure : temps irlspiratoire (T)/l£inps expiratoire (E) finir fig m-i, imw M4) : 

- rapport l/E ■ 1/2 au repos, chez un sujet normal ; 

- patient ne respirant pas * normalement * : 

* soit l'effort est expiratoire : allongement de F. ; 



Copyrighted material 



Dyspnée aigur ït chramqje 



■ soit in&piratoire ; allongement de I ; 

• soit au deux temps ; pas de prédominante d'une période sur r^utre. 

a) Dyspnée expiratohe (l/E > 

m Allongement du temps explraÉuiriî = bradypnEŒ cxplratoire. Elle se recûnciaîl a 
Lraptratiou active par les muscles abdominaux. 

■ EILttsiijrn-njn nbslade intrathoraclque : 

- wherclng ; 

- asymétrie tburacL^LiE : hémLt.horax immobile, évoluant une anomalie pleu- 
rale (galeuse ou liquidlenne). 

b) Dyspnê* frupfratafr* [i/E < 1/2) 

m Augmentation du temps (nspiratolre - bradypnée Insplratolre. ELLe se reconnaît 
au tirage Insplratolre, 

■ Elle signe un obstacle extrathoracique ; 

- tirage snuF-angulomaxitlaire : ubstade pharyngé ; 

- tirage Aus-clavuiulaLrie «I sus-sterual : obstacle laryngé. Laphtmiti signe une 
atteinte gluttique ; 

- tirage intercostal et baaitlunacitpje : ubstude LaryugoLrachéal. 

e) Dytpné* au* deux temps 

Obstacle £loluù,ue ou trachéal. 

2* Pa^ de signe de lirtt» mai* augmentation du volume minuta fVM} 

■ L'augmentation du volume minute est due : 

- soit à L'auymertlEitkjil tic la fréqutînee rcspiralnirc- (FR) : 

- soit a L'augmentation du volume courant (Vl) inspiré a chaque cycle. 

■ VM = FR x VI. 

■ Par exemple : 

- dyspnée de Kus&maul : 

■ Vt très augmenté ; 

■ Fft peu augmentée ; 

• favorise l'élirrunarian du CO, ; 

- (ihm$e pulmonaire : 

• tis-su pulmonaire ILbreux peu compilant (perte de] 'élasticité pulmonaire) ; 

• limite Tampllatlon thoraclque : baisse de VL ; 

• augmentation comiïcnsatrice de Ja FR. 

C Examen physique 

1 . Dyspnée ave< lutte 
aj Dyspnée impîratoir* 
m Examen ORL soigneux- 

■ Chei l'enfgnt fêbrilet, il faut penser â l'épiglnttite er ne pas l'allonger. H 
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b) Dyspnée <êxpirj\o\r>.'~ 

m Auscultation thoraclque : recherche de* sibilants accompagnés ou non de cré- 
pitants. 

■ Recherche d'éléments en faveur [l'une R PCO et/ou d'emphysème 

2. Dyspnée sans lutte 

■ Regarder les conjonctives ; anêmt^ T ? 

■ Crépitants : 

- pneumopathie inlet-tieuse ("fièvre. Frissons, parfois douleur thoraclque) ; 

- IVCi (l'examen recherche des arguments puiir une pathologie cardiovas- 
culairc) ; 

- fibrose pulmonaire (ïitppocratisme digital recherche de signes de maladie 
de système) ; 

- PHS (Éièvre L ARC avet- amaigrissement, périodicité des symptômes avec 
disparition à l'arrêt de l'exposition). 

* Abolition du murmure véslculaire unilatéral : 

- Pneumothorax ; 

- épanchement pleural liquidien. 

■ Auscultation normale : 

- pathologie vasculaire pulmonaire (EP. HTAP...) ; 

- pathologie cardlovasculaire (RM, péricardlte constrlctive,,.) ; 

- pathologie bronchique (asthme en dehors d'une crise) ■iiiiirtii» 

III. ÉTIOLOGIE DES DYSPNÉES 

A. Dyspnée aiguë avec effort ventilatoire visible 

(votrttg. IM-l page t44«t fig H*Z page fHH) 

1. Causes des dyspnées înspiratoïres ou mixt#4 

■ Tumeurs pharynx et larynx Miinrr» 

■ Œdème infectieux = épïglottlte ++. 

■ Œdème allergique de Qulncke. 

* Œdème toxique ((umées, corrosifs) r 

■ Corps étrangers, 

■ Dysfonction de» cordes vocales. 

■ Paralysie des adducteurs de la glotte (atteinte récurrentielle bilatérale), 

■ Sténose trachéale (postintubation le plus souvent). 

2. Causes de dyspnées expiratoires 

■ Sibilants Isolés : 

- pe»r marient s : iRPCO. brnilehiolitu ; 

- réversibles el fluctuants : asthme*, Insuffisance cardiaque gauche. 
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■ Sibilants * crépitants : 

- insuEïisance cardiaque gauche t+-, rétrécissement mitral ; 

- pneumopathle d'hypersensibilité (alvéolite allergique extrinsèque) 

S, Dyspnée chronique avec effort ventifatoire 

■ [nspiratoiruuu mixte : 

-tumeurs pliary]Ut et laryna MBB . 

-atteinte récurrentlelle unilatérale : 

-Aténnse trachéale (postlntubation le plus souvent). 

■ Expiraloire: 
-BPCO' 

- ast bine. 

t. Respiration sans gêne vtâble : anomalie du TaOj 

■ Il n'y a pas clV.ffnrt cbt lutte évident pour assurer la ventilation au repûS. 

■ A l'inspection, le volume minute est augmenté : 

- La. fréquence respiratoire est augmentée : > 16/mJn : 

- et/ou le volume courant (Vt) est augmenté : amphatlon thoraclque augmentée. 

■ □ fout rechercher une Atteinte du transport artériel en oxygène {JaO£ : 

- TaO, = Qc x CaO. avec CaO. = SaO ? x Hb x 1,34 : 

- soit : TajOj ■ t}c x SaO £ * Hb x 1,34. 

■ On s'intéressera successivement ; 

- au débit cardiaque (Oc) ; 

- à la saturation en 0^ (SaO J ; la 
-al' bêmofi lobine (Hb) ' . ■khjms ■■Sfb 

1, Altération de la fonction cardiaque ^u-i.um.B 
Elle est de trois types : 

■ Insuffisance cardiaque systollque : 

■ Insulflsance cardiaque dlastolique : 

- ÀC/FÀ ; 

- ischémie myoeard ique ; 

- tamponnarle, péricarrlire iionstrietivfi ; 

■ insuffisance cardiaque â haut-débit : hyneTthyrç>idie h Paget, anémie, béribéri 
{carence en th lamine). tlsLule artérJovelneuse (Rendu-Osier.. Éistule des dialy- 
ses-,.), grossesse, HTAP portoputmonaire, sepsis. 
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2. Modification de la saturation 

Les trois composants pulmonaires Intervenant dan* l'htfmEitEJsr peuvent £tra 
Incriminés : 

■ Les bronche* : 

■ Le parenchyme : 

■ Les vaisseaux pulmonaires. 



*; Broncha 

m Tmil lïrcm{:hE]si]EL^ii]coLi]TLa]rt(lk?hrtt[K-LmLU(:]H?ut s'Eurcampagripr d'Efffttt shunt 
avec désaluratlrm : 

- examen clinique : 

* dyspnée eapiratoire ; 

* parfois discrète et sans signe de lutte : 

* abaissé*. 

- G LIS : effet shunt ; 

- la radiographie de thorax est normale si les anomalies bronchiques sonl iso- 
lées ; on note éventuellement nn syndrome bronchique et une distension tbo- 
racique : 

- lus EFR lisent II- diagnostic : la caract christ iqui: v.al lui syndrome ubsirLictLÈ' 
avec VEMS/CV < BU) X de la théorique. 

■ Atélectasle par obstruction bronchique : ies atëieclasies peuvent être respon^ 
sables d'effet shunt, la radiographie fait Le diagnostic d'une opacité rétractlle sys- 
tématisée. 

b} Parenchyme 

■ CnmbJeiiumt alvéolaire localise : 

- la persistance d'une vascularlsadon de ce territoire conduit a un effet shunt : 
ventilarlon/perfusion (V-Q) * 1 ; 

-c'est le mécanisme H'hy|Hixfimi« dans les pnewmnpruriies ; 
-auscultai km : crépitants tri regard du tuyer ; 

- radiographie : foyer alvéolaire : 
-étiologie : opacité intrathoracique MB^B 

■ Comblement alvéolaire nilfus. CV.il Ie* SDRÀ (syndrome de détresse* respira- 
toire aigu), dnnr La. définit icn est : 

- rapport PaCyFiO.. 200) : 

- radiographie : opacités alvéolaires bilatérales ; 

- absence de dysfonction ventnailaire ga.uc. he (échrigraphie cardiaque nor- 
male (TU catliëterisme t^rfLLatjiJth dmit avec pr^ssim] a rtérie I le piilcnonaire 
d'occlusion ]2 itliiiJ Ifj'J ; 

-histologie, si pratiquée : dommage alvéolaire diffus (DAD) : 
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- étiulotiie : pneumopathle Infiltrât Ive (primitive ou secondaire) 
■ Bine alvéoÉocaplJlalre : 

- c'est le mécanisme principal de rhyponie des pneumopathles intiliratives 
diffuses : 

- la désaturation n'apparaît qu n â l'eElort initialement : le test de marc:hk rie 
fi minutes et l'épreuve d'effort sont Importants pour le diagnostic, le pronos- 
tic ei le suivi : 

- la baisse de la TLCU aux EFK est très sensibLe ; 

- êtlologie ; pneumopathie inÉiltrative jir ih ■■ 

c) Vascofarisation pufmoruire 

■ Peut être responsable de dyspnée avec : 

- saturation normale ou désaturation de repos ou d'eflort ; 

- radiographie normale ou peu modiliée. 

■ Causes : 

- obstruction vasculaire aiguë ou chronique : embolie pulmy-naire T ; 

- HTÂF" : idiopat bique ou secondaire. 

■ Signes cliniques : 

- L'auscultation est normale ; 

- éventuel k mont : 

■ si troubles de l'hématose : cyanose, polypnêe ; 

•signes en rapport avet: une tbrombopliléhile si maladie thmnlhneiiïbn- 
llque ; 

• signes en rapport avec une maladie de système : HTÂP associée a la mal- 
adie de système ; 

• signes en rapport avec une mauvaise tolérance : signes de décompensa- 
tlon cardiaque droite. 

■ RI J ; 

- peut montrer des signes en rapport avec l"tP ; 

- peut montrer des signes propres à l'HTAP : 

• hypertrophie des hiles ; 

» hypertrophie du cttur droit (en sabot). 



Toute dyspnée avec examen clinique normal, radiographie de thorax normale doit 
Faire évoquer L'embolie pulmonaire, surf ru Jt s'il asiate un effet shunt gaTométriq ne*. 



3. baisse du taux d'hémoglobine 

■ Attention an piège classique : la saturation est i]onnalc cri tas de dyspnée liée 
à L'anémie 

m Le peu de globules rouges qui reste transporte le maximum possible d'Oj (satu- 
ration normale) mais Ur transport artériel est diminué 



'tmi 
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D, Respiration sans gêne visibie : modifications du pH 

1. Acldoso métabolique 

■ Conduit à Ladyspnée de Kussrnaùl, Le patient se plaint rarement de sa dyspnée. 

■ L'inspection note une augmentation typique du volume enurant. 

■ Le diagnostic est pcisê sur les GDS : 

- pH abaissé -= 7.^fi (parfois nunual si aeiduse totalement compensée) : 

- bkarhonarra ahaisiw's ; 

- PCO z abaissée * Hfl mmHfi. 

■ Bilan éliologlcj ne UM 

2. Acidosft respiratoire 

aj Aclrfou respiratoire d'oWgme c#jntraJ# 

■ Déficit de la commande ventilatoire, 

* Exemple ; mtOTticalLon 3U moqihininLie, il n'y a |ïas de dyspnée, le patienl csl 
dans Le» trama ! 

b) Adttwi réSftfra+ofr* par déflrft de panof 

■ décompensaricm de neurojiatlLle périphérique (exemple : Gukllain-Barré) : 

- piège : il n'y a pas de .signe de lutte ; 

- e'e.sl un si^ue de gravité imposant la ventilation assl-stée d'urgence- » j ; 

- il est trop tardif et 11 ne faut pas attendre l'hypercapnie pour juger de la gra- 
vité ; 

• dëcompensaNon d'uriE» myu|>athie (exemple : myasthénie) : 

- piège, il n L a jamais de .signe de lutte ■ 

- c'est un signe de gravit ê Imposant Lfi ventilation assi.slêe d'urgence ; 

- l'hypercapnie Est mi signe intp tardif nu' il ne faut pas auendre. 

cj A&rtJese d'origine pulmonaire 
m Défieil de réehangeur : 

- Thypercapnie nest stimulante que si I "élevât ion est brutale, accompagnée 
d'une aeidose- respiral dire mm rom pensée ; 

- elle impose le plus souvent un recours a L'as&islanee ventilatoire non invasl- 
vt uu irtvasivt. 

■ La cause d'élévation de la capnie est le plus souvent en rapport avw : 

- une pathologie nbstrut:tïve : lrëta-2 aijonlste en urgeuee (aérosols et 
assistante ventilât ciire si trouble de conscience ou pH < 7,35 malgré une prise 
en charge adaptée : 

» décompensation d'insuffisance respiratoire chronique obstructive 

» crise d'asthme aiguë grave : 

» la cause de décompensation doit être recherchée et traitée. 
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- parfois une pathologie restrictive : 

• elle nécessite toujours une assistance vcntllatolre (le plus souvent ventila- 
tion non invasivt:) ; 

* c'est un tournant dans révolution des pathologies restrictives (mauvais 
pronostic) : 

- un OAP asphyxiuup : rêt^-isitt: une assistance ventlLatolre en plus du traite- 
ment conventionnel de l'OAP. 

E. Dyspnée neurologique centrale ou psychique 

■ Lors d'un ÀVC, 

■ Syndrome d'nyperventilat ion îditipathiqiKi. 

■ Angoisse. 

Les dyspnée? centrale < hi psyc-hii4 ne* ne doii nenl jamais d'effet shu ni (r , aO î nor* U 
maie et Pa0 2 + PaCO-, > 140 mmUtj) jU tirage, ni baisse du;x?£r.Èrflo(t». 

F. Complément! biologiques dans l'investigation d'une dyspnée 

■ Minières : leur négativité (■; 5410) associée a un score dp probabilité dinicrurt 
faible permettent d'éliminer une maladie thrombiiembollquc ■m/iir-M. 

■ BM 3 {Hrain IVatrjnretiç Peplnk) ■ *n cuinf démuni tic la probabilité clinique, 
à distinguer une origine cardiaque gauche (PNP =- 400) d'une origine autre flfl) 





LU 
Z? 

'■2 

< 

LU 
LU 

z 

ÙL 



.1 
m 

g 
E 



□ 
I 

< 




Vi N V> 3 * 
. H - LT - 



Eu t cïï 

3 lt Jf .a. 

ç 19 ~ U -q, - 

t c « n- 

o.u □ o 4 E 

- - n - , B 

t- ii m ^ u 




S 
■fi 

0 

LU 




W 

r 

n 




.= 
Oj 




3 


















1. -T 


\ 




M 




= 




■3- 

a. 






£ 









£ 3 



I 3 

•n .jjj _[5 

u q ja 5 

UJ u i£ 0] 



DéniAfehe dkagnutk|u* devant une dyipnée aigué 
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Dyspnée aiguë et chronique 



■ Dyspnée = plainte. 
Dyspnée aiguë 

■ Êlémpnla pour analyser une dyspnif uiguï- 0 : 



- inspection {lutte, fréquence respiratoire, amplfcaticm) : 

- auscultation ; 

- saturation ei ^az du sang : 

- ECG ; 

- radiographie de thorax. 

• Signe de gravite a rechercher immédiatement M : 

- respiratoires ; 

• tirage majeur. Lm possibilité de jïarler, œdème de Qu incite : 

• battements des ailes du nez > 

• balancement thoracoabdominal ; 

• [Hjsïtïon assise- ^bN gâtai tr, sueurs ; 

• épuisement respiratoire (ralentissement respiratoire faisant craindre l'arrêt respira- 
toire) ; 

• cyanose : 

- hémodynamiques : 

• collapsus ; 

• TAS 90 mmHg ; 

- ri ■ ■ ■ ■ r> ■ I ■ .. : ; ï ■ \| ■ i ■ -.-^ ■ 

• agitation ; 

• troubles de conscience. 

■ Démarche pour la clajuuftcatlon écologique en urgence d'une dyspnée : 

-signe* de lutte 

- sans signe de lutte imz, pa&. issi 

m ÉHologte des dyspnées aiguës avec signes de Lutte : 

- causes des dyspitées iris giratoires ou mixtes : 

• tumeurs pharynx es ki ynx . 

• œdème infectieux = ëpiglottite ■+* (ne pas allonger 0) ; 

• œdème allergique de Quincke J^JHimiim : 

• cedème toxique {fumées, corrosifs) ; 

• eorps étrangers 203219 ; 

• dysfoncllon des cordes vocales (diagnostic différentiel d'asthme) : 

• liaralysie des add ucteurs [le la glotte [atteinte récurrent ielle unilatérale ou bilatérale) ; 

• sténose trachéale ; 

- causes des dyspnées expiratoires ; 

• Sibilants isolés ; BPCO, brouehiolite (permanents) ; asthme, insuflisance cardiaque 
gauche (réversibles el fluctuants) :; 

• sibilants + crépitants : insuffisance cardiaque gauche 4 4 4-, rétrécissement mitral, 
prieumo|)athLE? d'IiynerK-cnsibilïlë »"« , * v - * 

Dyspnée aiguë sans signe de gravité ou dyspnée chronique 

■ l.'.-imlysr d'une clyspiuV ;ii^gë cm c-hmnktue poivth- du même cru mu hument 
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Physîopathologie 

■ Les quatre composants majeurs qui conditionnel'! L \a iensalLon de iLyspciéi; sont : 

- les contraintes mécaniques respiratoires et thoTaciques ++<* : 

- le transport arl rtrid en oxygène ; 

- Le pH sanguin i 

- le cerveau. 

Étiûlogie 

■ Contraintes mécaniques : 

-c'est la boucle débit-volume tt qui permet le diagnostic : 

- les. étiulugieâ sont : 

* insplratolres ou mixtes : tumeurs pharynx et larynx " ll ' ltM , atteinte récurrentLel- 
lé u i Lilut l: tïlI i.' . stënnso trachéale (nos! intubation) ; 

* expîratolres : BPCO, asthme, 

■ Ta0 2 i 

- Hb : conjonctives. NFS : 

- Qc {écho cœur) : 

* insuffisance diastolique ; 
» insuffisance syslollque : 

* insuif isance à haut-débit ; 

- Sa0 2 ; 

* bronches (DtP, KP, TUM, E¥K) ; 

* parenchyme (RR TDM, F.FR. TIjCO. test de marche) ; 

* vaisseaux pulmonaires (RP. anglo-TDM, écho cœur ± angiographie). 

■ pH (ODS) : 

- actdose métabolique MliSIMEM : 
-aridoKe respiratoire : 

* déficit de la commande centrale : coma ; 

* déficit rie l"pFfprreur - pami : nsurnpathie. myopathie., jamais de signe de lutte i 

* déficit de réchangeur : maladie parenchyrnateuse. restrictive ou obstructlve bron- 
chique dcCOr[t|MJ]iKrk:. 

■ Cerveau il\ ny a jamais d'hypoxémje, nt tirage, ni baisse du peak Row H) : 

- avc : 

- syndrome d'hyperventilation idiopathique ; 

- angoisse. 
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Asthme de l'enfant 
et de l'adulte 





TQUM 


Tour 2 


Tour 3 


Dernier tour 


Date 











OBJECTIFS 

• Diagnostiquer un asthme de l'enfant et de I adulte, 

» Identifier les situations d'urgence el ]»IîiilL£ ic-r leur prise en elnirije. 

• Argumenter l'attitude thérapeutique et planifier le suivi du patient. 

♦ Décrire les principes de la prise en charge au long cours. 

LIENS TRANSVERSAUX 

Ut relation médecin-malade. L'annonce d'une maladie grave. La formation 
du patient atteint de maladie chronique. La personnalisation de la prise en 
charge médicale. 

Le raisonnement et la décision en mutletiiie. La médecine fondée sur des 
preuves, Laléa thérapeutique. 
Tuberculose. 

I Environnement professionnel et santé. Prévention des risques profession- 
nels. Organisation de la médecine du travail. 

I Allergies et hypersensibilités, chez l'enfant et J'adulle : aspects épidémioln- 
glques, diagnostiques et principes de traitement. 

I Allergies cutanéo-muqueuses chez Tentant et l'adulte. Urticaire, dermatites 
ntopiques «I de contact. 

I Allergies respiratoires chez l'enfant et chez l'adulte. 
I Pneumopathie interstitielle diffuse. 

La décision thérapeutique iH-rsonualisëe. Ohscrvauee médiearnenteuse. 
I Prescription et surveillance des anti-inflammatoires stéroïdiens et non sté- 
roïdieus. 

Dyspnée aiguë et chronique, 
Insuffisance respiraloire el ironique. 
Êoslnophllle. 

Toux chez l'enfant et chez l'adulte (avec le traitement). 

{ w-# 

Sujets tombés aux CONCOURS de L'INTERNAT et aux ECN : 1*55 r 2ÛÛ4 fo* mftfcVJ 

* U*y5 ; Femme de 3U ans. atopique. aggravation de son asthme depuis 4 mois. 1 crise 
par semaine. Échec de désensibilisât ion. Pas de tabagisme. Depuis rain^ruvation : 
sous salbutamol Q bouffée A fois/j). théophylline. lomudal. 

] 'l (JuH esl k> slade de «H iutluiMJ 7 

2) Commentez le (raltemetnt. 

3) la jKLtiiMik' w Kilt iippnftMMvCuiniciwiL peul«Ue cIL'diripjfT mit- frise cl'.Liicjiiisst' d'une «.'rixe tl'iLslhmi 1 - 7 

4) Quelle es viMre pfescripnwi 1r>e rapeuliquc en indiquant la pasolofa* d'un éventuel traitement <I iHBenee T ^ 
5 j La uatienlt 1 revue 2 muut plus Ijntl présente mciku d'une tri)* pur iiwjk : ci.iiLMfil Ihér.if hmiI ii|ii<i 
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III. PHVSIOPATHOLOGIE 

La physlopathologle de l'asthme se comprend à trois niveau» : 

■ niveau cellulaire et Inununologlque : étude des relations cellulaires entre les 
différents acteurs {système Immunitaire, système nerveux végétatif, cellules épi- 
théllaLeset musculaires lisses bronchiques} MLIJ ' ai ™ 

■ niveau bronchique ; ce sont les mécanismes qui concourent a l'obstruction 
bronchique ; 

h niveau épidémiologlque ; c'est l 'identification des facteurs personnels et envi' 
ronnementaux qui sont associés a la survenue ou a l'aggravation d'un asthme. 

A* Nnraau cellulaire 

1, Système i m mûri taire dans l'asthme 

On distingue deux phases dans l'histoire de l'asthme. 

à) Phase de sensibilisation 

RI Le consiste en la production dTgE contre un antigène spécifique 
W Prias* de réponse à h rèàitredurttwi d* Vantigin* (allergïnit) 

Elle nécessite : 

■ la présence de Tallergêne : 

m \a pr^Uxatinii dea lg£ spécifique* de l'allergêne sur le récepteur de haute afii- 
ïlité des TjjE présent sur Itm masUïcytvs ; 

■ La présence de cellules hilluujuajlùlre* effectuée* dans la muqueuse bron- 
chique (inflammation bronchique chronique de rasHunn = mastocytes, éosino- 
philtis. lymphcM-yiiLt T). 

La phase de répamut sv. [Jéo:>TTi|Xïstr en deux parties : 

■ pliajH? imiiiCdibili- (quelques minutes) : 

- l'allergêne fit fixe Sur Les IgE préfixées tt ucitraîciE* la dirnérisarhm du récep- 
teur ' 

" l'activât Ion du maslocyle = relarflage dts suhslancL's inllammatoires et bron- 
choconstrlctrices : h I staminé, dérivés de l'acide arachidonlque fdûnt les Leu- 
cotriênes LTB4). Ces substances ont également un rôle dans le recrutement 
des autres cellules inflammatoires (êosinophiles...) •> 

- le majtoçyte est la cellule majeure de la phase précoce de la réponse aller- 
gique : 

- la phase précoce se manifeste sous forme d'une bronchoconstrlctlon avec 
toux ; 

- su mise. v.n nmle vst s|M7cifit|ii^ tir l'allcTgcnr, par l<» hinia dft) IgK spéci- 
fiques de cet allergeue qui sont préfixée* sur les récepteurs de hante nf fini- 
lé du maatocyte, 
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1„ Facteurs de risques intrinsèques : prédisposition (terrain) 
3j Facteurs gtnétfqu» 

■ L'asthme est pins Fréquent en cas d'antécédents familiaux d'asthme ; c'est, 
avec l'atopie, l« faveur de risque majeur de développer un asthme. 

■ La sévérité de l'asthme est associée a différents gènes : complexe majeur d h his- 
tocnmpatihilité (JILA), ^ènes de cytoklnes, Toll-Uk? récepteurs... 

■ Alnpie Mir i™ 

- ] n al[]]iiL L est la capacité à produire une grande quantité d'tgE en réponse a un 
stimulus allergénlque minime. Elle est très fréquente (50 % de la population) ; 

- elle peut se limiter a l'expression sérologique seule, mais elle peut également 
s'associer à une atteinte d organe (.conjonctivite, rhinite, asthme...) nm ; 
-c'est un des plus puissants facteurs de risque d'asthme ; il existe unecorré- 
lallon linéaire entre atople et asthme. Environ trois quarts des asthmatiques 
sont aloplques (surtout chez l'enfant) : 

- mais tous les atopiques ne sont pas asthmatiques et tous les- asthmatiques 
ne sont pas atopiques : 

* atnpie n'implique pas asthme : 

* asthme n'implique pas atûpie : 

* mais il existe une relation linéaire entre dSthme et atûpie : plu* dea 3/4 des 
asthmatiques sont ntoplque* 

b) Hyptrnactïvjtv bronchique tHRB) 

m L'HRB est présente chez tous les asthmatiques. Elle n'est pas spécifique de 
L'asthme, elle est présente dans d'autres maladies bronchiques (les DDQ, la 
BFCtX..). 

■ Sa principale origine est l'Inflammation bronchique 

■ Isolée, elle est un facteur de risque de survenue ultérieure d'asthme : 

- Asthme implique Htift ; 

- HRR n'implique pas asthme. 

* Quantification de l'HRR : 

- en absence d'obstruction basale ( sinon, on fait un lest de réversibilité d'ob- 
struction au* F>j) : 

- le sujet inhale dans des conditions standard des doses croissantes de- méta- 
cholme^™^ i^,îj ; 

- U dmic nécessaire et suffisante pour entraîner une chute de 20 % du VEMS 
es-t appelée PD2Û : 

- plus cette dose est faible, pJus 3e sujet est réactif = plus l'HRR est forte ; 
-cette hyuerréaftivité, caractéristique de l'asthme, est corrélée à la variabili- 
té O 20 %) des DEP. 
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Plateau typique 
d'un sujet normal 



-20 % 



HRB 



PD20 Ou PCZO 



mÀtacholina 



Tcità la mélachaline 

cj Genre - Hormones sexwiies 

■ Avant la puberté, 3 'asthme est plus fréquent chez le sarçnn (taux d'IfiR plus 
élevé mais également voies respiratoires plus étroites)- 

■ Pendant et aprfcï lapulH.-rt£. l'asthme tsl plus fréquent diez la fille. 

■ Les études n'ont pas mis en évidence d'enacerbatlon de l'asthme en fonction 
d'une période précise du cycle menstruel pour L'ensemble des patientes. Mais 
une partie particulière du cycle, pour une patiente donnée, ueul être associée à 
une aggravation de son asthme. 

• Il existe une Eurine parlit-ulie™ d'asthme p^slinuiinnausiquEV 

■ L'asthme avec Intolérance a L'aspirine est plus fréquent chez la femme, 

d) Ethnie 

l.'Kthni^ ne semhlt: pas £tn: un facteur de risque. 

2. Facteurs de risques extrinsèques, lies à l'environnement 

■ Ces facteurs sont, chez un Individu prédispose" " 

- soit déclenchants ; 

- soit aggravants. 

■ OndisILrttCui: environnement inléruHjr (domestiqué: fm professionnel) fît extérieur 

■ L'asthme professionnel représente 10 des asthmes (> siffler en travaillant »>. 
a) ftôic des substances toxiques dans Je g«i«« st l'aggravation 6* {'asthme 

m Substance» toxique* domevHqve* : 

- tabic +++ ; 

•tADAgtatt* ùtflfl il n'est pas un facteur tic risque de développement 
d'asthme, mais il augmente les exacerbations. diminue la corticosensiblllté 
et accélère le déclin de la fonction respiratoire chez l'asthmatique. Toutefois 
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le UbajjisrcÉ**: EittiT augmente, en présence de toxiques inhalés, la fréquence 
de. tnxic-mdutitxi astfiMa ; 

• ta.liagj.Kiin: passif i le tabagisme materne] pendant la grossesse est un fac- 
teur rie rLs(|nt d'asthme ultérieur chez l'enfant. Le tabagisme passif dans la 
petit renfonce est un facteur de risque de développement d'asthme ; 

- la pollution Intérieure est un facteur d'aggravation : 

» le mode de cuisson (par exemple : bois, gaz) entraîne la production de 
CO„ CO, S0 2 . NO. NO., • 

• le formaldéhyde est présent sur les bols agglomérés (type Ikéa). solvant de 
colle, fumée de tabac, peinture, C'est un composé organique volatile (COV) 
très Important dans J'exacerbai Ion des asthmes et peut-être dans leur sur- 
venue ; 

» les isocyanates : mousses de polyuréthane, laque, colle ; 
» les sprays ménagers : exacerbât Ion. 

■ Pollution atmosphérique ; 

- pollution industrielle : SOj, ozunii, NO, KO-, surit des Éai:teur d'aggravation ; 

- pollution liée au trafie routier : 

* particules fines émises par le? véhicules Diesel. Probablement plus agres- 
sif que la pollution industrielle Facteur aggravant dair de l asthuiy sans 
que sa capacité a induire l'asthme n« soit démontrée ; 

- les pics de pnllnlirm srmbknl carrelés à une augmonl at ion du nombre 
d'hospilallsatimu pour décompensatlon respiratoire. 

■ Pollution profesAloiuielle (voir * Asthme professionnel *. page 141) : 

- ]Jée à l'utilisation d'isocyanales, persulfates, aldéhydes... ; 

- les Irritants comme les vapeurs acides peuvent aggraver un asthme mais 
aussi entraîner uiu asthme induit par les irritants ■■ (syndrome de Brookj, Ses 
caractéristiques diffèrent de l'asthme habituel (fibrose sous^pithéliale, pré- 
dominance de cellules mononuclëées sans ëosinophiles ni maslocytes)- 

b) Rô!« d# J'sxpot Mon sWer^éniquo 

L'intensité de l'exposition allergênlque est un facteur aggravant de l'asthme sans 
que son rôle dans l'apparition de l'asthme soit démontré. 

■ Allergénes domestiques : 

-l'augmentation de la concentration des allergénes est favorisée par : 

* l 'amélioration de La qualité d'isolation des habitats. : 
■ la baisse du renouvellement de l'air Intérieur : 

- les acariens sont les composants principaux de l'allergie à la -i poussière de 
maison » r essentiellement I^rmampfiogaMes ptenwiys&inus : 

- les blattes ou les c afards ; 
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- ltA Eiuimau* domestiqué : 

• le chat, qui est porteur sur ses poils d'un antigène allergisant provenant 
des glandes sébacées et des urines (Fel dl) • 

• les rongeurs, dont L'urine est très allergisante ; 

• les chiens : 

- les moisissures Intérieures : 

• AttenKtriQ et Ctffii<Kparium snnt Ikk seuls impliquEts dans la genèse rie 
l'asthme ; 

■ A&penfittus. dans le» pièces humides, est un (acteur aggravant MffiMM 
m Aller^urs atmoiqihrrHiu^s : 

- pollens = variation eu f[]iH:tio[i tics saisons vX des zones géographiques 
(calendrier pollinlque) : 

• pollens d'arbre : au début du printemps : 

• pollens, de graminées : fin printemps et été : 

■ pollens d'herbacés : fin d'été, début automne i 

- moisissures : 

■ Aspvrijilfus ; 

■ Altenraria, qui a été associée à un risque de décès plus important : 

■ mais aussi Cumiitlu. Pénicillium. 

m Allergènes professionnels i très fréquents, Us doivent être recherchés a l'inter- 
rogatoire (Earlne, latex,.,). 

3 L Médicaments: mécanismes d'impUctUicn dans l'asthme 
On dl&thigne les * intolérances a des aUerflles vraies. 

*J tntoUr*tK*s 

m Aspirine rît AlNS : 

- en inhibant l'activité des cyclo-oxygénases InductLbJes de type 2 (tOX) : 

• la production des prostaglandlnes fGES est inhibée ; 

• les métabolites précurseurs stirt rediriges vers la li|HH]xygt;nasE^. aver 
pmduclicm des k-ucot riènefi brondkJL-ûnstriClturs : 

- chez 5 X des asthmatiques. l'Intolérance a l 'aspirine peut s'Intégrer dans une 
triade de Vidal : 

• asthme (sauvent sévèr^ ; 

• polypose nELsnsinusienne : 

• Intolérance a l'aspirine : 

- TeElet dw a.ntileuct]trièn«s semhle intéressant dans eErtte sous-population. 
■ Les bctEibloq uanLs inhibent l'activité bronchodilalatrice endogène médlée par 
les récepteurs pj, Les manifestations peuvent être : 

- aiguës : crise hmnehospastiqu*; 

- sub-aiguës : dyspnée obstructlve d'Installation progressive. 
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b) Atlergie 

Le patient peut présenter une crise d'asthme lors de la prise médicamenteuse 
(par exemple : allergie à la pénicilline). 

4, Infections : rôle dans le déclenchement e-t l'aggravation de l J asthnn* 

■ I.'-j hyi^olhëse hyjjiéuistt! * indique : 

- que ratisence d'ux|HKîtiori suffisante aux bactéries dans te* pays occiden- 
taux riches favoriserait La voie Tli2 au détriment de ta voie Th I , 

- les Infect tun* bactériennes de J'enfante et l'exposition aus toxines bactérien- 
nes seraient donc protectrices contre l'atopie et L'asthme. 

■ Germes atypiques : 

- Ctitatnydia pneumoniae semble associé à la sévérité chronique de L'asthme 
et parfois aux exacerbalions. Il a été Incriminé dans Je développement de 
l'asthme : 

- Mytoplasma pneumoniae semble associé auu esacerbatlons. 

■ Virus, facteurs aggravants et déclenchants d'asthme ; 
-chez le petit enfant : 

• le VEÎS est la première cause de bronchiollte chez le petit enfant et d'exa- 
cerbation d'asthme chez l'enfant et L'adolescent : 

• suivi \iat le virus paraiufkieuza ; 

• le* lufertlona Aévéred chti l'enfant de utriiui de 3 hu «Mkl du betcun 
de rtoqtie de développement ultérieur dtafthme, Elles sont également 
responsables d 'exacerbât kin aiijué d'asthme ; 

- c-tiez r adulte : les rhinovlrus sont impliqués dans les exacerbafions d 'asth- 
me de l'adulcscml et l'adulte. 

S* AUtTH faCttU» de risque de développer un asthme 

■ L'obésité (qui est en plus un facteur aggravant), 
» Un petit poids de naissance. 

ù. Facteurs protecteurs 

* Famille nombreuse. 

• Être élevé dans une ferme n + . 

7. Facteurs débattus 

■ I j rjiversilicalion alimentaire précoce comme (acteur favorisant 

■ L'allaitement maternel comme facteur protecteur. 
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IV. ÉPIDËMIOLOGIE 

■ U répartition des types d'asthme en France selon la classification GIN A est 

i i 
suivante : 

-50 % des patienta présentent un asthme Intermittent : 

- 10 % bd asthme persistant «évere ; 

- 10 un asthme persistant modéré ; 

- 30 % un asthme persistant léger, 

■ Prévalence dans le monde : 

- l'asthme touche Iflû a 150 millions de personnes dans ]e morde ; 

- il mm\iy\e. en augmentation constante ; 

- il sérail res]j[]iliîQt]]« di? plus (It: Ifi OOOdfoès par an. 

■ Us chiffres «n Frante : 

- étude CREDES de LMfi: 

• 6 3, des adultes et 7 à 10 '*■ des enfants sont curtii-erués par la maladie asth- 
matique ; 

■ la fréquence de l'asthme {asthme cumulatif : au moins, un épisode d'asth- 
me au moins une fois dans sa vie) était en constante augmentation et atteint 
un plateau : actuellement $ '£■ de la population française : 

* & % de la population française a [iris un traitement ou a présenté une crise 
d'asthme dans l'année précédente (sait 3,5 millions de Français) ; 

■ 8 % des garçons de moins de 10 ans souffrent d'asthme et cette proportion 
est croissante, les filles du même âge ne sont que 5 %. Le ratio 
homme/Eemme n'Inverse ensuite, Les femmes étant plus souvent asthma- 
tiques que les hommes : 

- plus des des asthmes de l'enfant sont atopiques ; 

- plus des 2/3 des asthmes d« l'adulte son) atopiques ; 

- les 20 % d'asthmes les plus sévères représentent 80 % du coût de l'asthme; 

- mortalité : 

* la mortalité liée â l'asthme ne baisse pas (2 000 morts/an) ; 

• die coneeme princLpatL-ment les plus dt 65 ans, mais aussi les adulesrants ; 

- répartit iml ifétnjraphLque : 

• gradient croissant 5ud*Nord et Est-Ouest ■ 

* l'asthme n'est pas plus fréquent en ville qu'à la campagne mais il y est plus 
sévintt. 
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V. DIAGNOSTIC 



A, Diagnostic positif 



■ ]l est souvent simple et repose sur un trépied : 

- clinique tumiiNitlMe : dyspnée explratolre sifflante et/ou toux sèche chro- 
nique ; 

- obstruction réversible sur des tests objectifs ; 

• spontanément ; 

* ou sous traitement : 

- absence d'autre csuk d'iitiBtrucHori (Voir . Diagnostics différentiels .., 
page 177). 

■ Le diagnostic positif est simple en présence de symptômes typiques (sibi- 
lants *+} chez un enlant ou un adulte jeune. 

■ L'obstruction et sa réversibilité doivent être confirmées par des mesures objec- 
tives (DEP pendant la crise }. 

■ U gravite de 1s ïri*e. évalué* par la recherche de signes de gravilë, Condi- 
tionne- le tnutemuDt en Urgence : 

- le risque évcilutlf de Ip crise d'asthme l'asthme aigu, grave ; 

- len fritèrepi de grïivili" eI-ïnï vr-nt être rrrhervht'ft *i r .>ttérrial îu uemeu I ; 

- tin ne vchjs en voudra jamais de garder un liftent en crise pour surveillance- 

1. Crise d'asthm* 

Le patient est vu pendant la crise (parfois II la décrit o posteriori). 



Lmtcrmifaloiru retrouve : 

■ la présence d'un terrain alopique (non obligatoire mais très fréquent) 

■ des symptômes compatibles s'asgravant la nuit ou an petit matm h parfois déclen- 
chés par une position allergénique. qu'il faut rechercher pour l'éviction future ; 

-facteurs déclenchants; exercice physique, pollens, inlectton respiratoire 
virale, variations de temiwrature, animaux â fourrure, forte crise de larmes ou 
de rire, poussière de maison (acariens), aérosols, fumée (>aljac. bois), médica- 
ments (aspirine, bètaoluquanls) ; 
- symptômes : 

• sL!fkrnLTLts expiratoira (wlit-ezinU) récurrents, réversibles spontanément 

ou sous p ï : 

■ toux, exacerbée la nuit ; 

• respiration difficile h répétition : 

■ oppression tb[>rat:ic|ue récurrente. 



4} Interrogatoire* 
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b) Examen clinique 

Il est très variable selon La gravité de la crise. La classification GiNA ust présen- 
têe au tûbitùu 226-1. La mesure du DEP est un critère objectif Joudiimenlat inmr l'ap- 
préciation de la gravité d'une crise. 



i.ibl.'.Mi ,' ,'h i Classification des crises d'asthme selon Cl NA 



Paramètres Crise légère Crise modérée Crise grave 


Arrêt 
respiratoire 
imminent 


Activité 


Norm(U 
Peut s'aHon>g*r 


Peut p*rl*r Immobile 
Préfèr» Assis penché 
s'asseoir en avant 

Les enfants ne 
mangent plus 




Élocution 


Fhrases 
complètes 


Phrases Mots 
incomplètes 




Comportement 


Normal 
(peut être 
agité) 


Anxieux Agitation 
Cyanose 
Sueurs 


Confusion 

Somnolence 

Coma 


Rjrthrru 
r+*plr*t*lf* 

Rythme 
respiratoire 
normal 
dt l'enfant 


Peu (uginanté 

A 


Pau augmenté Augmenté 

f> H/min) 

je Fréquence normale 


< 2 mois < ÙÙ/mïn 
2-12 mois < 50/min 
1-5 ans t 40/min 




Une crise est grava si la FR est > 1 ,5 fois la fréquence pour l'âge 


Utilisation 
des muscles 
accessoires 


Non 


Modérée Importante 

(sternocléidom 
astoidrens) 


Asynchronisme 

thoraco- 

abdomlnal 


Sibilants 

Fréquence 

cardiaque 

adulte 


Modérés 
(«xpir*toir«*) 

< 1Û0 


Gruv^nts Diminués 

100-120 > 120 


Silence 
auscultatoir* 

Bradycardie 


Fréquente 
cjtrdijiqur 

n<jrm*l# ch« 
l'enfant 


Age Fréquence normale 


2-12 mois ■-" 160/min 

1- 2 ans <12Q/min 

2- 8 ans < ICO/min 


DEP 


> 80% 


60-80 % < 60 % 






IM* pM faire 


> M < 60 
<45 >45 






>95% 


91-95% ^90% 
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C, Bilan complémentaire associa 

■ Bilan allerçologlque JBM : 

- interrogatoire pour identification des aJlereènes ; 

- prick-tests en première Intention chez l'adulte et l'enfant > Uans ■ 

- en cas de contre-Indication aux prlck-tests (.dermatose étendue) ou de médi- 
caments antihistam Iniques (négat I vatlon des tests) : dosage des IgE totales 
t spécifiques. 

■ Bilan OKL : recherche de Eoyer sinusien, traitement de l'éventuelle rhinite asso- 
ciée-^. 

• Biologie : NFS [une hyperéosinophilie modérée peut être présente) MHEBM 

■ Imagerie : une radiographie esr prescrite lors d'une première crise d'asthme 
(diagnostics dïIféreruLels). 

D- Diagnostics différentiels à évoquer devant des symptômes d'asthme 

■i Tout ce qui s If Ile n'est pas asthme » : 

m dyspnée sifflante - tout ce qui cause une réduction du calibre des voies aérien- 
nes t+* ; 

■ tontes les guire.s causes d'HHB- 

1. Causes de diminution du calibre des voies respiratoires 

■ Giotte (wheezlng Inspiratolre et espiratoire) : 

- paraiysle des cordes (récurrente) : 
-dysf onction des cordes vocales, 

* Trachée {wfieezing inspiratotre et expiratoire) : 
-endotrachëale ; corps étranger, tumeur ; 

- paroi : trachéobronchomalacie ; 

-compression extrinsèque : tumeur mêdiastinale (œsophage^ lymphomes). 

■ Bronche souche et Souïi-st^iiUtfltair!; : 
-endobronchique : tumeur, tnr[}s étranger ; 

- paroi : bronchonialacle : 

- compression extrinsèque : 

• tumeur médias tinale : 

» adénopathie : en particulier la compression nar une adûno^thie calci- 
liée tulHLTeulcuse de; la h mne ne lobs Ire moyenne - syndrome de TJroclt 

■ Petite bronche : 

- endobronchlque ; 

* mucus (asthme, frPCO, mucoviscidose, DUEJ productives) ; 
« cellule épithALfeles = bronchiolite ; 
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- paroi : 

» inflammation avec épaisslssement : asthme, réduction du calibre par bron- 
chospasme (HRB) ; 

* œdème de la muqueuse paT congestion veineuse = insuffisance cardiaque 
jja.LK-he : r'est l'asthme: ea.nl iaquti : 

- uxlriusèuue : perte de \a trEii;tk>E] d'ouverture qifeiterte k. L |ïan:ru:hyme sur 
les brunehes : emphysème + -*. asthme. RPCÛ. 

■ Bronchiole (obstruction des bronchioles distales) : 

- broTichiolIte de Tadulte : 

- alvéolite allergique extrinsèque Miir,iHM 

2. Autres causai d'HRB 

MucovLscldûse. BFt'Q, cause Idiopathlque... 



VL DIFFÉRENTES PRÉSENTATIONS DE LA MALADIE 
ASTHMATIQUE 

A. Classification diagnostiqua des asthmes 

Selon la classification internationale tifNA (Global Initiative for Asthma), on dis- 
tingue les asthme ; 

■ intermittents [-■ L crise diurne,' semaine) ; 

■ persistants ] fri.se- diurne/semaim::-). 

1, Classification avant instauration du traitement 

Les cliff fTD^rUs stades eliuk|ues de l'asthme avant J 'instaurai iou du traitement 
sont présentés au ta^ttmi 22&2, 
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Stade clinique 
sans traitement 


Symptômes 
di jrnes 


Symptômes 
nocturnes 


DEPou VÈNlS 
en % théorique 


Variabilité 
DEP 


Stad» 1 

Mtrmittrrtt 

■:s %i 


< 1 fuis/*frmîiint 


« 2 fois/mois 


(> BO %) 


< 20% 


Stade 2 
Persistant 
lé£*r (31 %) 


< 1 foiç/j 

£> 1 fds/s*rn*iriej 


< 1 emaine 


Normaux 


20 à 30 % 


Stid« 3 
Pers.is.tont 
modéré [3o %) 


Quotidiens 


< 1 fgis/semipine 


^0 ci 8C % 


> 30% 


Stade 4 
Persistent 
sévère I.28 %) 


Permanents 
(■>: asthme à 
dyspnée 

COntirHI» n] 


Fréquents 
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2. Classification après l'initiation du traitement 

IL existe une notion de pression thérapeutique pour le contrôle de t 'asthme : ta 
dose de CSl nécessaire pour le contrôle de l'asthme est un rellet de sa sévérité. 
Le classement sous traitement peut être résumé ainsi (v<nrîatiteQu22&3) : un patient 
qui présente des symptômes alors qu'il reçoit déjà un traitement de stade 2 est 
en fait Insuffisamment contrôlé. C'est donc qui! lui; Éaut une dose supérieure de 
CS1 et qu'il appartient en fait au palier supérieur (stade 3j, 
mbtedii 126-3. Clctsrfkirtign de resttimi SOOJ traMttttftt* 







Dose de CSl utilisée 




Sc.ide clinique 
tans traitement 


Aucune 


Équivalent béclo- 
méthasone : 
c SOCug 


Équivalent bédo- 
mMhascne : 
> 500 ug et 
< 1 000 Hg 


Équivalent bédo- 
méthaicwie : 
> 1 000 ug 

+ PM 


Stade 1 
Intermittent 


Palïer réel : 
stade 1 


Palier réel : 
stade Z 


Palier réel : 
stade 3 


Palier réel : 
stade 4 


Stdde 2 
Persistait 


Pali«r réel : 
stade 2 


Palier réel : 

stade 3 


Palïe* réel : 
stade 4 


Palier réel : 
stade 4 


Stade 3 

Persistant 

modéré 


Palper réel : 
stade 3 


Palier réel : 
stade 4 


Palier réel : 
stade 4 


Palier réel : 
stade 4 


Persistant 
sévère 


Palier réel ; 
stade 4 


Pdinir mvI . 

stade 4 


Palier réel : 
stade 4 


Policr rihjl ■ 
stade 4 



EljLA ; agwnieteî- de longue durée d'action, 

B, Différentes présentations de la maladie asthmatique 

1. Asthme aigu grave (AÀG) Mi\'~ tlFW 

m Le patient décrit souvent sa crise comme Inhabituelle. 

■ L'asthme aigu grave est défini par une crise d'asthme et la présence d'un seul 
des critères cliniques suivants : 

- DEP Inférieur ou égal à 30 % de la théorique (CC % pour GINA) ou de la 
meilleure valeur connue du patient, ou DEP < 150 L/mln : 

-fréquence respiratoire supérieure ou, égale a 30 par minute ; 

- impossibilité de terminer Its phrases eu un st:ul cyuk: rv.spiratuîn: ; 

- cyanose ; 

- coriÉujiîcm an coma ; 

- ûjiuisturLoiLt mapiraloinu : 

- silence auseuîtatoire : 

- pouls supérieur à 12iymJn ou bradycirdiu ; 

- hypotension. 



—'■-à! ■ «i 
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m GDS : 

- la présence d'une nnrmoca pu i e est un signal d'alerte majeur ; 

- I Tiy perrapn»' à 4,> niiiiH!^ traduit l'AAfi ; 

- mvfr hypercaplue > 50 H 1 iui lu Iraduît l'arrivée imminente de l' arrêt re&piratùire . 

aj Facteurs de risque d'asthme adjju grave et de mort par asthme 

La préseuce d'un des quatre premiers facteurs suivants nécessite un suivi spé- 
cialisé : 

■ ullllsallon de if médicaments (cm plus) pour l'asthme ; 

■ arrêt d une corticothérapie dans tes 3 mois ; 

• antécédent d'asthme « presque Fatal « ou de séjour eu réanimation pour 
asthme, visites fréquentes aux urgences nu chez le médecin généraliste, hnspt- 
tal (nations itératives ; 

■ VEMS < 40 % de la théorique , 

■ conditions socic-économlques défavorisées : 

■ adolescent et sujet âgé ■ 

m degré de réversibilité sous pVi-mimétiqije supérieur à Su % : 

■ ëoKinophiJie sanguine êl«vëe (> ] flOu/rcim 3 .) ; 

■ patients mauvais |H:rcepteurs ^ de leur obstruction bronchique (intérêt du 
suivi par DEP) • 

m consommation laba^lque supérieure à 20 paquets-années ; 

■ mauvaise observance et/ou déni de la maladie, 

bj Traftement d» la cris* é'AAû 



Pris* an charge des crises d'asthme aiguës gravai - 
Recommandations SRLF, 28 octobre 19HB r révisées en 2002 

■ Transfert eu réanimation souk surveillance médicale continue (risque d'arrêt i ■ -- - « i 



- oxyUénothérapie à fi à fi L/min avec monîloratfe de la SpOv et des GDS ; 

- vole d'abord, hydratation : 

- les p\ en néhuliKaliun sont le trailoneul de référence OC (en cniltinu initialement, 
Brlcanyl : 5 mg/2U min Jusqu amélioration) Même en cas d'asthme aigu grave la vole 
uébulisée reste préférable à la voie intraveineuse ; 

- la corticothérapie fJV sans supériorité démontrée snr voie orale) à la dose de 1 à 
2 mg/kg de mélhylprednlsone. L'effet est retardé de S heures, elle doit être adminis- 
trée au plus tôt ; 

- les antjchmliue.rgiqn[:s eu ucbulisatkïu sonl associés initialement : 

- les sédatifs et hypnotiques sont contre-indiqués H 

■ Eu cas de prise en charge par le médecin imilanl au dnmicilu : 

- utilisation de 10 bouffées de Ventofine dans un inhalateur, à renouveler tous les 
quarts d'heure jusqu'à l'arrivée d'une équipe médicalisée d'urgence; 

- ou injection sous<utanée d'une ampoule de Brlcanyl (S mg). 




ratoire) : 
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■ Surveillance ; DtP régulier pour évaluer la réjwnse (augmentation * 60 L'mJn dans 
les 2 premières hennis esi de bon pronostic). 

■ Autres : 

- le sulfate de magnésium [2 g IV/20 min) peut être utilisé en cas d"ëch.ec du traite- 
ment prEîeédenl ; 

- la ventilation mécanique est utilisée en dernier recours en cas de trouble de cons- 
cience ou d'arrêt respiratoire. 



c) Traitement de fond et éducation 

Ils- doivent être inst it ués en milieu s péc ial isé. _ 

{sir 

2. Asthme professionnel' Mtll ' aill: * -c-tmn MÉM 

m L'Idéal est de documenter les symptômes au travail (courbes de DEM au travail 
et à domicile). 

• Il est fréquent ; 10 % des- asthmes, 

■ Il e-Kl souvent prëeéElé par uEie rhinite allergique, qui est un véritable signal d'a- 
larme *+. 

1 Son identification est essentielle: mesure de protêt limi lie. remployé, vOirt 
reclassement prole-ssionnel, 

■ Le diapinstic repose sur la prEîSE^LEe de : 

- terrain atupique ; 

-signes respiratoires rythmés (au moins initialement) par le travail et s'amé- 
Itorant en période de repos, ayant souvent suivi l'apparition d'une rhluocon- 
}onctJvJte. La documentation, par des r>EP répétés au cours de la Journée, de 
L'apparition d'une dégradation fonctionnelle au cours du travail est un argu- 
ment fort l 

-prick-tests ou FîAST (lgE) spéciliques positifs. 

■ Les agents les plus fréquemment incriminés sont, par ordre décroissant : 

- farine ; 

- isueyanattis (moussEi polyurEtthaiie, laquEi. loIIe) : 

- pursulfattii (décoloration Lapidaire) ; 

- latex ; 

-aldéhydes (solvant décolle, peinture, bois aggloméré, tabac) : 

- pauss iëres Ele hciis. 

■ Les professions les plus touchées sont, par ordre décroissant : 

- boulangers (19 %) ; 

- prolessions de santé (1 1 9£) ; 
-coi fleurs (9 '#.) ; 

- peintres (7 %~) ; 
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- avrils rte* uelluyage ([> %) ; 

- travail Itmrs clin i 

3. Asthme difficile (ou asthme sévère) 

• La nécessité du furie» dones du CSI {> I 000 nu d'uni' rorilioltiersipir 
totale pcriiiurjcillc tniislltue lu l EiHlliniL- sévère +++, 




Recommandation* pour le suivi médical des patients asthmatiques adultes 

et adolescente - ANAE5,, 2004 

■ La démarche devant un asthme difficile doit être précise : 

- vérifier la qualité de prise des inhalateunî 03 ; 

- vérifier l'observance thérapeutique ; 

- rechercher lu persistante de facteurs aggravants : 

* exposition allergénlque persistante (chats...) ; 

* r! lin Me non t:<ïrtl rôtE^: on foyer ORL |ïersistant ; 

* tabagisme actif ou passif ; 

+ prise médicamenteuse (bëtabloquants **) ; 

* exposition a des aéroeoittaminants ; 
+ reOu y gastro-œsophagien ; 

- nui lise ni rause du diagnostic {*] : 

* existe-t-il une réversibilité de l'obstruction t 

* pafhologies associétts : I >n ►ricin >pn eiiui< tpal h i« chronique obstructive (KPCO), 
insuffisance cardiaque : 

* forints cliniques rares part i ci dièr^s : aspergiJlo&e. bronchrjpulmonaire aller- 
gique (ABFA), vascularite de Churg et Strauss ; 

- adaptation fin traitement (voir infra). 

4. Taux équivalent d'asthm<a (TE A) ^ijjahm 

■ Tnu_\ chruimiuc { - W semaines). 

■ Chez le non-fumeur : représente un quart des toux chroniques, 

■ Le diagnostic est simule, en présente: : 

- d'un terrain atopique ; 

- el [l'FJTE t ojitriliLitivtis : obstruction, réversible on Hkfi au test de provocation. 

■ En absence d'HRB, le diagnostic différentiel est celui de bronchite àc-osiiLoiihiles. 

■ Répond au traitement par CSf. 

* L'inlricalion avec les autres causes de toux chronique* est pnssilile : 

- rhinorrhée postérieure ; 

- reflux gast ru-œsophagien. 

5. Asthme d J effort 

■ Très fréquent chez les sportifs de haut niveau et chez l'enfant. 

■ Faul-Ll avilir ]>eur rie l'asthme d'effort ? Le risque* de tl«Lës est hei.Lre»usernen| 
rare (chaque année, I sportif/5 millions décède d'une crise d'asthme d'effort). 
Intervenant la plupart du temps entre 10 et 20 ans. Il ne s'agit pas d'une contre- 
Indication au sport, 
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■ Typiquement : 

- à ta suite d'un exercice Intense en air froid et Bec ; 

- survenue d'un bronchospasme une dizaine de minute? après arrêt d« IVEfort ; 

- pendant Les 2 heure* postexercice^ i] existe une période de protection où !c 
sujet ne refait pas de crise en cas de nouvel eElort (période rëfractaire). 

■ Le diagnostic de certitude peut être impose chez les sportifs en raison de l'utili- 
sation des p^qul sont juges comme dopants. 

■ 11 repose sur : 

- la reproduction après un exercice standardisé sur bicyclette ergonomique 
(idéalement â l'air sec refroidi) d'une chute de plus de lu % du v'F.MS ; 

- une chute de p]u& de 10 ^ dti VEMS au test d'hyper vent Nation norm[R:a|]- 
nique pendant minutes â l'air Iroid + S % de COv. 

■ Traitement eu rai il : identique àc«M d'une t-riat* d'ast bm^ <■ banale l.. 

■ Traitement préventif ; 

- p^LA avant effort ; 
-antileucotriènes (prutectitin fifl %) : 

- huiltis de laissons riche* en ôtiléLJ3-3. 

6, Aspefgillose branche pulmonaire allergique (ASPAJ 

■ C'est l 'apparition chez un asthmatique connu d'un tableau d'asthme aggravé 
et d'une hypersensibilité immédiate (IgE) â Aspergiiiuï fitmigafus. 

m Le diagnostic est affirmé par la présence de tous les critères majeurs suivants : 

- asthme : 

-inEiltrats pulmonaires (antérieur? on actuels) ; 
-J)DB proximalf*.!i ; 

- étisLuophLlie =■ fiflO/iuL ; 

- ]gE * 2 COU : 

- prick4esl à IgE positif : 

-m' reloue (IkjCÏ) asperglllalre positive (préclpitines). 

■ En L'absence d'an des critères majeurs précédents, Le diagnostic peut être 
affirmé si Les trois critères suivants sont présents en plus de six des sept critères 
majeurs : 

- Aspergifhis dans les expectorations ; 
-muuLts bruud tiques : 

- test cutané tardif positif. 

■ Le traitement repose sur Le rurrirctMrapic! inhalés, corticothérapLE* orale lors 
dEis uoussrés, et un traitement an t i hjtutfque efficace. 

7. Asthme â dyspnée continue .mmùmm 

m Survient dans. Les asthmes vieillis. L'obstruction est devenue Irréversible. 
L'argument majeur |x>ur le dia^uostiL est l'antécédent d'asthme connu et négligé. 
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■ l'asthme de l'enfant est encore plus Né à latopie que l'asthme de l 'adulte : 

- l'adolescent est un t:ap difficile, avec risque d'AAG ; 

- l 'obésité est |}iKtl]Eil]|[^rrniil un facteur favorisant l'apparition, puis de sévérité ; 

■ le traLtemenl de fond est Identique a celui de l'adulte dans le principe. Toute b 
difficulté relise sur : 

-l'éducation de l'enfant et des parents ; 

- Il- choix du mode d'administration des aérosols (chambre d 'inhalât i«n) avur 
la posologie adaptée : 

m traitermtnl de la Crise : 

- l'[^Eii:trliatioji repose sur les corticoïdes (0,5 à I mg/kEj en plus des pVmïmë- 
tiqutri ; 

- dans la crise d'asthme aigu grave, les doses de corticoïdes sont plus élevées 

10, Asthme intrinsèque 

■ C'est hih. 1 forme d'asthmt où L'atopie n'est pas mlseeji évidence : 

- |ws lia terrain atopique à l'Interrogatoire : 

- taux d'I^E sanguines normal ■ 

- il est plus rare que l'asthme atoplque. 

■ IL est assimilé a une compartimentalisation de la réponse allergique au 
poumon. 

■ Il survient, par rapporta l'asthmeatopique : 

- plus tard (> 50 ans) ; 

- plus fréquemment chez la femme ; 

- plus fréquemment associé â une intolérance â l'aspirine : 

- plus sévère et corNfurésisranr. 



VIL TRAITEMENT 



IL faut distinguer : 

- le traitement de la crise = traitement d'urgence ; 

- le traitement hors crise - traitement de fnnd. 

Le contrôle de l'asthme $ évalue sur 2 typ^s de Lritfcres : 

- les si Rnes lon^tkinnels fJréouEfnœ des i-t'isks. Icm-v, dyspnée) et Indirecte- 
ment la consommation de p\ de crnjrte durée d'action et lt*s consultations non 
programmée!; ; 

- la fonction respiratoire (DEP, EFR). 
Le traitement repose sur un trépied ; 

- l'éducation du patient, condition sine qua nnn à la réussit* dps deux aulnes 
parties du traitement (intérêt des <■ écoles de l'iistluuc h) ; 
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2. Rechercha d'un facteur déclenchant at éventuel retrait da l'exposition 



a) Causes infectieuses d'exacer bâtions 

m Chez l'enfant et l'adulte jeune, les infections virales semblent responsables de 
plus de f>fl % des décuinneusatiouK. 

■ Mycoplasme et Cfitainydie semblent eux aussi fréquemment impliqués, 

■ Antiblothérapfe dans les exacerbalions : 

-actuellement, l'indication de rantibiothérapie dans l'exacerbation de l'asth- 
me, quelle que soit sa gravité, est la présence d'un foyer Infectieux claire- 
ment Identifié : 

■ simisite : 

■ pneijmopgtriift ; 

- dus essais de traitemenl anlibloliqui.' par iriaenolides ont ét£ réalisés dams 
les exacerbalîous d 'ast hiiie pour deux raisuiis : 

* l'Incidence importante de surinfection à mycoplasme dans les exacerba- 

f ions ; 

* l'effet * anti-inflammatoire h bronchique des macnolideS ; 

- les résultais semblent prometteurs. 

b) Exposition allergénique 
m Interrogatoire 

■ Après identification : éviction si possible de l'alleT^ene. 

ç) Prise médicamenteuse 

Voir ii Physio|iath[]]o]fjii », Ifiil. 

VIIL DOCUMENTATION OFFICIELLE 
A. Outils d'évaluation du contrôla de l'asthme 

1. Suivi du patient asthmatique et contrôle de l'asthme 

■ Le conaenauâ GLNA, publié en I995, revu en 2002, définit ainsi le contrôle de 
l'asthme : 

- peu {idéalement aucun) de symptômes chroniques, y compris les symptô- 
mes nocturnes ; 

- peu de crises d'asthme (ou rarement) : 

- pas d'admission dans un service d'urgence ou de consultation médicale 
imprévue (un urgence) : 

- faibte besoin de |i ^mimétiques de courte durée d'action à la demande ; 

- aucune limitation de l'activité physique, même a l'eflort ; 

- fonction respiratoire normale ou quasi normale ; 

- peu (ou pas) d'effets indésirables Induits par le traitement. 
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Tafaleau J34-T. Correspondance des différentes spécialités de corticoïdes inhalés 



Molécule 


Ckrees « faibles, n 


Doses ù mcyennas » 


Doses » fortes i 


fleclcwnètaïone* 


< 500 uç/j 


MO-1 OOOugr'j 


> 1 OQOug/j 


Budésonide 


< 400 ug/j 


4D0-80O uçjj*j 


800 ug/j 


Fluticaswie 


< 2SÛ 


250-500 ug/j 


> 500 Mg/j 



1 Doses à divise* par 2 pour >» spéciakes Ûvar ei t-iexxâ'ir. 

Tableau 2Ï6-S. Fréquence des consultations (C5) et des EFR au coure du suivi des patients 
contrôlés,, en 1 Miction de la dose de corticosléroïde inhalé fCSl} 



CSl 


Consultations de suivi 
(mok) 


EFR (mois) 




Forte dos* 




3 6 




D«fr moyenne <au faible 


* 


h'? 




Aucune 




12 


1 2 ou i 





C+ Examens complêm&ntairas nécessaires au suivi (ANAE5) 

■ DEP : 

- nécessaire mais non suffisant. Il s'Intègre autant dans l'examen clinique que 
cirante examen eor'»|ïlënLL , -ri!taiF(." ; 

- pendant les cunsullaMons ou la crise : toujours ; 

- a domicile : 

* asthmes difficiles ou mauvais percepteurs ; 

* exaceroation : 

*■ modification de la thera|>eutir.jLU'- ; 

* exposition allergénlque {pol lens . . .} ^ 

- lé résultat s'exprime cri |M>urcentai5i.' de la meilleure valeur ubtenue par le 
patient. 

■ EFR : 

- elles sont nécessaires au suivi de L'asthme : 

- elles snnt réalisme. 1 ;, sous traitement de fond pour vérifier son e-Fz i - : ■. - i ■ ■ - . 

■ Mesure du NO dans l'air exhalé : 

- permet d'optimiser la dose de corticothêrapie inhalée ; 

- non encore réalise en pratique courante. 

■ GDS: 

- Indiqués dans l'asthme aigu grave ; 

- pas d'indication dans le suivi de l'asthme, en dehors d'une insuflisance 
respiratoire Lhrouique. 

■ RF : Inutile dans le suivi. 

■ Biologie : aucun examen nécessaire dans le suivi. 
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D» Surveillance d'une corticothéraple Inhalée suivant les recommanda- 
tions de l'ANAES 

■ L,a dose minimale eflieace rioir êt re cherchés. ALirlnut chez l'enfant, [g 

■ La surveillance des effet* secondaires doil être elfct:tuêe : 

- candldose buccale el voix rauque : 

- ralentissement de croissance chez l'adolescent : 

- cataracte si antécédent : 
-élat cutané. 

■ En cas d'ailhénle marquée, inexpliquée, lors el'un (raitumEttit inhalé à tort* 
dose el prolongé chez retient , une I nsuEhsance su rrénale tiu un Cushinu d< tivtmï H 
être recherchés ++. 
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Fiche Dernier tour {suite) 



• les anticholinergiques en nébulisation sont associés initialement ; 

• l es sédatifs et hypnotiques sont contre-lndlq ués 0 ; 

• la ventilation mécanique est utilisée en dernier recours en ras rie troubles de cons- 
cience ou d'arrêt respiratoire, 

■ Formes particulières d'uM h 1 1 1 ■. : 

-Asthme difficile : symptômes continus sous traitement. Vérifier L'observance et la qua* 
litéde prise des inhalateurs EU- Facteurs aggravants H . Diagnostic alternatif; 

- touse équivalent d'asthme ; 

- asthme d'effort ; 

- ABPA : critères majeurs, eiriëres mineurs ; 

- asthme à dyspnée continue ; 

- forint.' riu. nourrisson = règles des 3 ; 

- asthme de l'enfant ; 

- asthme: intrinsèque : pus rie si^ne d'utopie. 

Traitement 

■ J,ç traitement repose sur un trépied : 

- l'éducation du patient, condition sine çutr non à la réussite des deux autres parties du 
traitement- IntérHl des * écoles ck: l'asthme » H : 

- le traitement de fond (qui repose sur les corticoïdes inhalés) ; 

- lit routrole des fadeurs favorisants. 

■ Il faut distinguer : 

- le traitement de la cri.se = traitement d'urgence ; 

- le traitement hors [irise = traitement de fund. 

■ Le but est le contrôle de l'astbnn . 

■ Le contrôle de l'asthme s'évalue sur 2 types de critères : 

- les signes fonctionnels firêquence des crises, tfn™, dyspnée), et indirectement la consom- 
mation de [îj de courte durée d'action ou les consultations non programmées 13 i 

- la fonction respiratoire (DEP, EFR). 

■ Traitement de fou il ; 

-Asthme intermittent (crise <■ I fais uur semaine) = pas tir traitement [le fond : 

• éd ucation (CAT en cas de crise 0) ; 
» éviction des facteurs favorisants : 

• p., rie courte durëtt d'action en cm de crisc. 

- Asthmes persistants Uwrtabkau 22$-?. page l$7) ; 

• le contrôle de l'asthme (- contrôle de l'Inflammation chronique bronchique) repo- 
se sur le* corlkotftéroïdeE Inhalés (CSI> à la posologie minimale efficace E ; 

+ l'efficacité est pntenHalliiée par l'utilisation conjointe de (3 Z agonistes de longue 
durée d'action (pjLA) : effet synergique, 

- Dans tous les cas : arrêt [lu lahaijisine actif ou passif H. 

- Eviction de l'allergène si possible M 

■ Traitement de la crise : 

- le risque de la crise d'asthme est l'évolution vers TAAG H : 

- le DF-P t».st l'outil d'évalual ion indisiMinsahle [Q. Il fait partie de l'examen clinique : 

- traitement symptomaJtique : 

■ antibiothéraple : seulement en cas de foyer infectieux identifié (pneumopalhie. 
sinusite} ; 

• recherche du facteur déclenchant 0 ; 

• t nul cment de U\ cri si' selon l.i i-ook-rciuc de i ousi'iisuh tilNA -t-n-f/it .'L".S. ;>w .'.y*.. 
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IL PHYSIOPATHOLOGIE 

L'histoire naturelle de la BPCO est classiquement décrite comme un continuum 
s'étaJant sur plusieurs décennies : 

* le début serait le stade de la bronchite chronique (stade 0 de la NPCO), ou il 
nVaiste paseneortdetrnuble veulilalriireobslractif. mais uii l'inflammation des 
bronches est déjà présente : 

■ l'évolution se Fait ensuite vers l'apparition d'un trouble vr^nlilat ciïri.: obslmelif 
S h aggravaut progressivement (stades ], Il r. L t liïdc la IÎPCOJ ; 

■ la maladin 1 jx.-ut ensuite évoluer vers rins ulf i seieicc^ respiratoire chronique obs- 
truelive. caractérisée par une hypojiémle, puis par une hypercapnle aUSHB 

A. Bronchite chronique : stade 0 

■ [«Ets symptômes respiratoires observés au eours de la bronrîllle chronique 
sont Liés i ] LnJlADUualJoii chronique des bronches en réponse à une Irritation 
aérienne chronique (tabac + 1 ). caractérisée par ; 

- une infiltration tis&ulaire par des lymphocytes T (principalement Cl>H t) et 
des polynucléaires neutrophiles ; 

- une augmentation des macrophages alvéolaires clans les places aérlEms 
distaux. 

■ Celle inflamnialiort dironlque est a l'origine de remuuenients HssulaLmes bron^ 
chiques : 

- hyperplasie des cellules caJicifornies de l'épithëlium (cellules secret rices de 
mucus) : 

- hypertrophie ties glandes brume: biques ; 

- parfois associée à une métaplasle éplriermoïde rie l'cpUbclinm. 

Au stade de bronchite chronique, la svmptoma toloijie respira toire et U majorité 
des lésions tissu laires sont susceptibles de régresser en cas d'arrêt de l'agression 
respiratoire (arrêt définitif du tabac). 

B. Apparition d'un trouble ventilatoire obstructrf : stades L II et III 

■ La majoration des remaniement* bronchique* des voies aériennes aboutit à 
une augmentation [] « h-urs résistantes el dont à Tapoariliori d'un trouble venti- 
latoire obstruCllf (TVO) : 

- ces lésions sont caractérisées par une infiltration pariétale des bronchioles 
terminales par des lymphocytes T t'M'Jft-, limitant le flux rapLratoire ; 

- le polLinlieL tle réversibilité de ces lésions est Inconnu ; 

- le développement dt Lésions dlEluses des voles aériennes distales et de la 
mLcrocireulatJon pulmojialre aboutit a un trouble ventriculalre obstructIE 
CIVO). 

■ L'obstruetiou bronchique débute- au niveau des petites Voles aériennes. 
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■ La dyspnée survint plus tard dans l'évolution avec le déclin progressif de la 
fonction respiratoire (viiLuuic [^pLratoire j^axJj^aL en L seconde, oj VEMS). À ce 
stadt', survivTL[n;i]l des modifications fibreuses Irréversibles des voies aériennes 
se compliquant de destruction des espaces aériens distaux (les lésions d'emphy- 
sème cerifml[]b[]]AiiC). 

■ L'évolution dit la IÎPCO est marquée par un déclin accéléré du VEMS par rap- 
pnrl <tu suj^r sain non fumeur. L'arrêt du tabagisme permet un retour â une pente 
cIï: dégradation du VEMS identique i ce] Je du sujet non fumeur ^wrtfc tër-t) 

m Lu cours évolutif de la BPCO est émalllé d'exacerbations L pouvant mettre en jeu 
]« pronostic vital ; on parle alors de décompeDurJona de BI*CO. 

■ La majcurc partie de ces exacerbât Ions sont d'origine infectieuse (bactérienne 
ou virale). 




Âge (en années) 



Fij. 227-1. É-uoluilnin du UIM.S tri funttlon du Lpba|tsniÉ 

Loi fumc-un rnguliurs xcnsiblci au tabâc ont un dédirt Jdccrlért- dfc Ifcur Fûn^llûn r£4£iirâ[ù!f£. À l'arrÉt 
dç l'intDïiçaïbn t^bagiqun. la pmtE de décmi=sance du VEMS redtvicnr pmd*fr de telle du Sujell 
non fumçurfr. 



C, Altération des échanges gazeux ; hypaxéroie 

■ L'évoJullon de Ja BI*CO se caractérise par J 'apparition d'une hypoxéraie par 
effet shunt ; 

- à un stade évolué de BPLO. i] existe une destruction parenchymateuse 
responsable d'emphysème ; 

- ces lésions sont â l'origine de zones perf usées ma] ventilées (diminution dus 
rapports ventilation/perfusion), responsable t\'ua i-.Urt sliuirt. 

■ L'hyriorami^dirumquta pour conséquences l^'Ml : 

- une stimulation des centres respiratoires, entraînant une augmentation de la 
fréquence respiratoire : 
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- certaines zones sont correctement perf usées mais mal ventilées, aboutis- 
sant à un effet shiuil, entraînant une hyposémie. 

■ Du point de vue de la mécanique ventJLalofre, la destruction du tissu de sou- 
tien pulmonaire associée au syndrome obstructif déjà présent augmente 
9a distension thoracique et diminue l'efficacité du travail musculaire respiral nirc. 

2r Emphysème panlobulaire ou de type A 

■ L'emphysème pan lobul aire est plus rare. Il es| resiîtinsahlK de mains de 1 % des 
emphysèmes 

■ Il correspond classiquement â l'atteinte pulmonaire liée au déficit en al-anti- 
trypsine ■ r[ïl-antry]j5irie est uiu: antiprulc-ase ; son déficit provoque un déséqui- 
libre de la ba.lanc.-e pmtyases/r-inli-prHtéaKes, conduisant au développement d'un 
emphysème. 

m H)u |*riint de vue aiuHontlquc, l'emphysème paidobulaire se caractérise par : 
-un« dilatation cl une destruction diffuse de* alvéoles : 
-une attei nie associée du réseau capillaire alvéolaire : 
-un« îiitiMiUe prédominant aux hases. 

■ Di] puiut de vue phyalopaJtrialoglque r™fr% L'.'--i.yŒ(c.t>i) : 

-l'atteinte des structures respiratoires (diminution de la ventilation) associée 
à une atteinte des structures vaseulaires (diminution delà perfusion) conduit 
à un ra[]|st]rl ventilation/|>erfuslon normal : 

- l'absence d'anomalie du rapport ventilation/perfusion explique Tabsence 
d'effet shunt et l'absence d'hyposémie l'en dehors des formes évoluées). 

■ Du point de vue de la mécanique ventilatolre : 

- la raréfaction du tissu de soutien des bronches conduit au collapsus expira- 
toire des bronebes, responsable du trouble ventilatolre obstructif ; 

- la conipliance pulmonaire est très augmentée du fait de l'altération majeure 
des propriétés élastiques du poumon. 

E. Insuffisance respiratoire chronique obstructjvo m\\<~t- r m 

a L'insuffisance respirât dire chronique (IRC) OÛSlrUCtlve est l 'évolution naturelle 
de la RPCOauil stade évolué. 

■ La présence d'une hypoxémie < mmrlg en air ambiant â l'état stable définit EJ 
l'insufFisance respiratoire chronique. 
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Fi^. 327- J. Evolution de* cause* de mcrulrti «ix ÉUb-Urtif **X\rt I9M (t 1596 

Las valeurs de 199B sont e*priméeï en % par rapport *un tw>: do 19ûS. Pondant cette periùdr, la riiûrtflhi 
liée aujt maladies carttovasojlairw a dimirmé atw que la mLxtslh> liée ? I? BPCO n'a mû d'au^nnrTtcr. 

Coût socioéconomiqu* 

■ D[] tEj.Lt di: la prévalence élevée de la BPCO. son Impact socioéconomique est 
majeur. 

■ La BPCO représente 25 des affections de langue durée. (ALD) puur afEections 
respiratoires ^rav^s. 

■ l.tf.a dé|hmst:s annuelles par patient en ALD pour BPCO sont estimées â 
6 fJOCt euros. 

■ La part la plus importante des dépensas correspond aux hospitalisations 
(> 5ft * du ewrîil), Ira niudicauiuit* représentant 20 % du COÛL 



IV. FACTEURS DE RISQUE" 
A. Facteurs exogènes 

■ Le tabac est le facteur de risque principal de la HPCO : 

- le risque dépend de la date de début dit riutuxlcatiun, de sa durée, de son 
initcisité, du type (risque moins élevé avec la pipe et le cigare) et de la suscep- 
tibilité jjéuétLcjue (encore mal connue) ■ 

- la consommation est estimée par le nombre de paquets-annêes (PÂ) = nom- 
bre de* |utf|J4rl^/{ y. nombre données ; 

- au final, seul* 30 % des Tumeurs vont développer une BPCO. 

■ La BPCO |H:ut faire suite à une exposition à des polluants professionnels. 
L'Assurance maladie reconnaît la survenue d'une BPCO comme maladie profes- 
sionnelle dans trois situations ; 

- mineur de ehgrlHin - 

- mineur de 1er : 

- inhalation de poussières végétales ; 

■ D'autres polluants sont aussi probablement responsable de survenue de KPCO : 
Raz toxiques, ciment, solvants, poussières minérales, poussières rextilEts.. . 

ai" 



■ L'impact de la pollution urbaine est encore mal étudié, mais elle favorise pro- 
bablement la survenue de bSPi/Ûet est responsable d'exacerbat Loris de BPC'O. 

■ Le risque de développer une RPCO est inversement proportionnel au niveau 

ftCMjùétfIIHHIU[|UU. 

B+ Facteurs endogènes 

■ Le déficit en ûl-antitrypsine est le seul facteur de risque génétique clairement 
identifié a ce jour dans la BFCO ; 

- le phénotype homozygote SX est exceptionnel mais est responsable d'em- 
physème sévère sur venait triiez dws sujets jtnjriÉts ( phénol y[ie normal = MM) ; 

- Il- déficit ci] al-iicititrypsint est responsable du mums de I T, des RPCO ; 

- une uncuiétu familiale est rnsfcssaire* ; 

- L'arrêt définitif du tabac est primordial. 

■ L'byperréacdvité bronchique est possiblement un Facteur de risque de BPCJO. 
La détérioration de La fonction respiratoire est plus rapide chez les patients 
atteints de BFCU présentant une hyperréactivitë bronchique. 

■ Le «exe féminin est un facteur de risque de développer une (plus grande 
sensibilité â la fumée de tabac). 

V. DIAGNOSTIC 
A. Clinique 

■ Lesalgne* fonctionnels sont d'apparition progressive : 

- tous avec expectoration chronique, prédominant le matin ; 

- dyspnée d'eflort s "aggravant progressivement, d abord pour des elforts 
importants puis limitant les activités de La vie quotidienne : 

- dans les formes très évoluées, il peut exister une dyspnée de repos. 

■ L'examen clinique est peu spécifique : il peut montrer des signes d'adaptation 
â l'obstruction bronchique et â ]a dislension thoradque ; 

- la prése.ut^ d'un thnrti « tu tûrtûCBii « (augmentation du diamètre thora- 
clque améropostérleur) témoigne d'une distension thoraeique : 

- la respiration & lèvres pincées est un mécanisme d'adaptation à l'hyperin- 
flation, assez caractéristique <le la HPCO ; 

- le signe de Hraver Correspond a une riiminuliuu inaradoxalc du diauitlrv infé- 
rleur du thorax à l'inspiration, contrastant avec une augmentation de La partie 
supérieure, il témoigne de l'aplatissement des coupoles diaphragmât Iques : 
-l'auscultation pulmonaire est non spécifique et peut retrouver des ronchlou 
des sibilants. 

■ Des stgnei de dLAuvaJ&c tolérutiCt stmt parfois présents â l'état stablt* :. ils 
témoignent le plus souvent d'une décompensation respiratoire aiguë : 

- cyanose en cas (Thypnxémie ; 
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-signes d'insuffisance cardiaque droite, 

■ Un examen clinique normal ri "ëllmïre pas le dia^mistic rie liPCO. 

B + Épreuves, fonctionnelles respiratoires' {EFR} 

■ Les Indication» des EFR (Voir annexe, paye 31 1> doisent être Larges. Lue spiro- 
mélrle doit être réalisée : 

- devant tout symptôme; sni^ranl l'eaistence d'une BPCO : Iouk chronique, 
expectoration chronique []u riysunée : 

- même en l'al^ncu dt symptômes, criez des sujets considéré? comme * â 
risque 

■ L'eramEtri «sKantict des EFR nour Je dépistage de la BfCO est la spiromètre 
(voir annexe.-, paije 31 1) : 

- il s'agll de l'examen de référence pour le diagnoslit rie RPC.O : 

- elle comprend une courbe d'expiration hm-éç. permet lanL de mesurer le 
volume expiré en 1 seconde (VEMS) et la capacité viiaL: (CV) forcée el lente : 

- elle permet de mesurer Le rapport VLMS/CV dont la fhute est un indice pré- 
coce et sensible de EJK'O : 

- au stade précoce de BPCO, le VEMS/CV esr abaissé (■= 70 %) aiors que le 
VEMS peut être encore normal {> Hft X.) : 

- La réalisation d'une courbe débit-vol um« permet d'unir mi aspect visuel de 
l'obstruction bronchique tmn-fK> 127-ï), 



m La spirométrle est complétée par un test de réversibilité de l'obstruction bron- 
1- bique r 

- la réversibilité est définie par une augmentation du VtMS de plus rie 2M mL 
el de plus de 12 % par rapport à Ea valeur de départ après inhalation rie brorc- 
chodllatateur (|i^adrénergique oit atmpinique) ; 

- à la différence de l'asthme, la lïPCO cisi caractérisée par une réversibilité 
absente ou incomplête. 



Débït |L/s| 



ttM-b* Jfrhii vdume manrràrii u*i aspect clas- 
EiquP de trwblfl ventilât Dire abïtructif -jcâurbr 
rpygs!, ivpç dimintrtinn dti débits *l MpiO. 
toocswe v^rt U* hjigt ckr In courb* m CTpwatiDn 
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■ Les EFR sont complétées par la mesure des volmiii:* pul rognai «y* statiques 
(capacité résiduelle fonctionnelle, capacité pulmonaire totale et vulunu: résldutl) : 

-uni - .1 1 ï r i • pulr \m\v Uf[,i\v fXTT) .UJ^i'n'iitëf de Jll '- traduit tarie disti-u- 

jiion thorâcique, et donc un emphysème pulmonaire associé : 

-une CFT * fifl X rU: la thfrmquii I Emiuignc (fiin syndrome restrictil associé. 

■ Le diagnostic <lr Î1PC0 nipnsi: sur : 

- la mise eu évidence tVmi trûublr.' vinitLlatoinii obstruçtif : VEMS.'CV < 70 % ; 

- i l r 1 1 l fju pitrlitlLemcril réve-r Sible tiprfcs brcmrhcHlilalatrur. 



m A uuter : la mesure du débit [ k x|>irat«irt: de priintp (DRP cm pwik4t<)tt) ) SOUS- 
iiKlime la [ilu|ïarl du [l.tuéiïs L'ulislructitiii bmrif:bK|ij« dans la BPCOi la splromé- 
irle est donc Indispensable. 

■ On décrit quatre stades évolutifs de la BPCO (stades 0. 1, Il et 110 : 

- stade (I : à risque* ; 

* stade précédant la survenue d'une BPCO : 

* à ce stade, il n'existe pas encore de trouble ventilât oire obstructlf et le rap- 
port VEMS/CV est normal ; 

* le stade 0 correspond à la <■ bronchite chronique simple * dans l'ancienne 
dê] terni inatmn. 

- tkns k-s sUuk-K I ;BPC< ' pvu suvi-iv). Il ;.BPC< i iumvimt-sm-iil nèvc-rci or 111 
(BPCO sévère). Il existe un trouble ventîlatûire obstructif (VEMS/CV -= 70 %}. 
Les stades sont définis en Eonctlon du VEMS {% de la valeur prédite). La pré- 
sence de signes d'insuffisance respiratoire chronique ou d'insuffisance car- 
diaque droite fait classer les patients en stade EH (voir uùfeeu 227-2). 

tableau 227-2. ÉI«ïification de \i BPCO en stades de sévérité 





Caractéristfques 


0 : A risque 


Symptômes chroniques : lOu*, expectoration 
VEMS/CV - 70 % 


\ : BPCO 
peu sévère 


VEMS/CV ■-. 70 % 

vems -- eo % de la valeur prédite avec ou unt $ymptâr»e* 
chronique (toux, expectoration) 


Il : BPCO 

moyennement 

sévère 


VEMS/CV < 7Q. % 

2ti%- VEMS < 80 % de la veleur prédit* 

MA: 50% • VEMS < 80 % de la valeur prédit* 

Il B : 30 % VEMS < 50 % de la valeur prédite avec ou sans 

symptômes chronique* (toux, expectoration, dyspnée) 


III : BPCO 
sévère 


VEMS/CV < 70 % 

VEMS 30 % de la valeur prédite 

ou VEMS ■■ SG% de la valeur prédite en présence d'insuffisance 
respirtoire chronique (PaO z ■= 60 mmHg |8 kPa]) ou de lignei 
cliniques d'hypertension artérielle pulmonaire 



Source : Rev Mal Retpir 2003 ; 20 : 4524 



30B 
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brarichapneumoptotlue chronique nbstJurtiYe 



B. Gaz du sang artériel 

■ L hypoxémJe est fréquente dans la BPCO évoluée. 

' F 

■ La présence d'une hypoKêmie {FsL% <■ 60 mmHg en air ambiant) à l'état stable 
définit J 'in suffisance respiratoire chronique . 

■ Uhypercapnle {PaCO, * 43 mmKg) emï! tardive ; elle constitue un critère de 
sévérité de la maladie. 



Â. Radiographie du thorax et TDM thoractque 

■ Les eKamens. radloiOLfiques [icsuui pas infJis|K:iisat]J«s au diagnostic de BPCO. 

■ La radiographie est parfois normale, mais montre le plus souv^it n Lc^h aiiouialiiiR : 

- des signes de distension thoraclque nw&y zzis, niScxum. ctftyzzT-G, pags suivant) ; 

• horizontaClsation des. côtes : 

• augmentation des espaces clairs rétrosternal et rélrûCEirdiaque (vmrû& 22?$) ; 

• aplatissement des coupoles dlaphragmatlques : 

- un syndrome bronchique avec un épalssissement des parois bronchique et 
des images de dilatation de bronches est parfois associé fiwprif 

m Ils permettent de rechercher une pathologie associét : 

- en particulier, un cancer bronchique, le tabac étant un facteur de risque 
rijuiiriun fuijc dinis pjillmtcHjÏHç Ml "- ri " a : 

- une pathologie cardiaque Eisswii:^ {insuffisianc-e cardiaque gauche, hyper- 
tension artérielle pulmonaire). 



Fig. 237-5. Radiographie de E liera* de face d'un sujet atteint de BPCO 

Il existe une diSOTHOn thûi ati^L* dvec aplatissement tiHei coupoles Itêtci de flèched □( hgrizofitaJi;»- 
t*on des. cfltea. Hyperdarté des sommets. Isée a un emphysème pubnonjiiiv (flocWl zvgç sspect de 
'i puurnùn sale n saus-hifcuinf correspondant à un syndrome bronchique (êtoilel. 



VI. BILAN DE LA BPCO 
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I U' ; J j' t. Radkif Uphie de thùràl dé profil du il >upet 4 ttfci i ■ t dé B PCD, ntun trdilt une diileni ion 
thoracique avec aplatissement (tes coupoles et augmentation des espaces clairs rétrosrernal f t) et 
rélrntarid laque (3] 



6. Frbroscopie bronchique 

■ Devant toute manifestation respiratoire d'apparition récente chez un patient 
fumeur, il es-t nÉfcessairc* de rralispr unt' fibr*5st:cïjsï(': bronchique. 

■ Elle iiKinlri' uni' infhLuu nation bronchique diFfuse pouvant EÎtrc 1 : 44sscWi(* É ( I l'-s 
sécrétions bronchiques mucopurulentes et un collapsus passif des bronches à 
l'expiration, 

■ La fibroscopie bronchique permet surtout de rechercher un cancer bron- 
chique. 

C, Enregistrement nocturne 

■ Une poIyMjniuuffrapIrJe peut être réalisée pour rechercher un syndrome d'ap- 
née obstruetîf du sommeil (5À0S), fréquemment associé à La BPtO, surtout en 
cas d'obésité. 

- le SAOS se défini! par la survenue répétitive au cours du snmmeiJ d'obstruc- 
tions complètes (apnée) uu partielles (liypopnéc) des voies où rit-ru ir.H supé- 
rieures ; 

- le SAOS est défini par un Indes hypopnée/apnée >Ui par heure de sommeil ; 

- (association d'une BPCO et d'un SAQS correspond â Voverlap syndrome 
(syndrome rie- chevauchement) ; 

- la confirmation d'un SAOS associé a une BFCO est une indicatUm à la mise 
en place d'une ventilation nocturne. 

■ L'enregistre ment de la saturation nocturne permet de rechercher des désatu- 
rations nocturnes, en particulier chez l'obèse, associées ou non â un SAOS, 
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-parfois associée, la présence de bulles ou débites d'hyperlensiui] artériel- 
le pulmonaire. 

■ Les gaz du sang montrent : 

- un effet shunl. avec hypoxémie et hypercapnle dans un premier temps : 

- à un stade avancé, une hypoventilation alvéolaire associée, caractérisée par 
l'apparition d'une hypercapnie avec acidose respiratoire compensée, 

a l-es épreuve* Forn tiormt Ik s respiratoires retrouvent un syndrome obstructlf 
(VEMS/CV * 70 %} associé à : 

- une distuiution thuradipue avec jiu^imintjitioci du volume résidue.1 (\'R), 
i:]iLr;LLiNi]iL parEuitt uni.' augmentation de capac i IC. pulmonaire to1<u> (rPT) ; 

- une diminution de la dlifusion du monoxyde de carbunt (DLCO), observée 
dans les (ormes sévères, et corrélée a la sévérité de l'atteinte respiratoire. 

■ L'évolution et la prise en charge de l'emphysème pulmonaire centrolobulaire 
sont les mêmes que celles de la EJPCO. 

■ La présentation clinique de l'emphysème panlobulalre se différencie de celle de 
l'emphysème centrolobulaire (mut (obtenu 227-3) par la possibilité de maintenir long- 
temps un rvipporr von M Uition pertiisinn nm-mal (voir niyskipa.th«|ngie . 



Tableau 2 : Piil^rn ta tiun clinique dei «ftiphytime* 





Emphysème centrolobulaire 
ou de type B 
[m Elue Bloater »'\ 


Emphysème panlobulalre 
ou de type A 
(« Finit Puffer n\ 


Caractérisitiques 


Sujet âgé, surcharge pondérale 


Sujet jeune, maigre 


Dyspnée 


Précoce 


Progressive 


Cyanose, 
PoJyglobulie 


i 


Insuffisance 
cardiaque droite 




+ 


Radiographie de 
thorax 


Distension thoracique 
Raréfaction vasculaire 
prédominant aux bases 
Bulles 

Cardiomégalie 


Distension thoracique 
Raréfaction vasculaire 
prédominant aux sommets 
± bulles 

Cceur en « goutte » 


Gaz du sang 


Effet « shunt » 
Hypoxie, hypocapnie 
Hypercapnie dans les stades 
évalués 


Longtemps normaux 


EFR 


Syndrome obîtrudif majeur 
Distension thorAcique majeure 
DLCO effondrée 


Synd^me obitructif 
Distension modérer 
DLCO diminué* d^S 1^ 
formes séyéîRrS 
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V\n, PRÉVENTION ET RÉDUCTION DES FACTEURS DE RISQUE* 

Ar Tabag i sma 

■ Le simple fait d'aborder Le sujet du tabac en consultation a montré une effica- 
cité sur Le sevrage labaslque en médecine générale. 

■ Avant L'arrêt, il est recommandé d'explorer le degré de dépendance pharmaco- 
loglque par le test de Fagerstrôm (wirtobtatià rà?-4) 

■ Chez le Eumeur dépendant, l'aide médicamenteuse est d'autant plus bênêtlque 
que la dépendance est forte. 



•iCMMb. 



Tabled u 7 21- . Test de dépendance à la nicotine (test de Fagerstr&m) 



1 . Combien de temps après votre réveil 
fumez-vous votre première cigarette ? 

- dans les 5 premières minutes X 

- entre 6 et 30 minute* 2 

- entre 31 et 60 premières minutes 1 

- après 60 minutes 0 

2. Trouvez-vous difficile de vous abstenir 
de fumer dans les endroits où cela est 
interdit (cinémas, bibliothèques...] 1 

- oui 1 

- non 0 

3 . À quelle cigarette de la journée vous 
sera-t-ïl le plus difficile de renoncer ? 

- à la première du matin 1 

- à n'importe quelle autre 0 

4. Combien de cigarettes fumez-vous 
par jour ? 

- 10 ou moins Q, 

- 1 1 20 1 
-21-30 2 

- 31 ou plus 3 

5. Fumez-vous à rythme plus soutenu le 
matin que l'après-midi 

- oui 1 

- non 0 

é. Fumçt-TiflMî lor-tqm; vnu* i>H;S mjthidt? 

rt que vous devez rester au lit presque 
toute la journée ? 

- oui 1 

- non D 

Source . fôev MdJ Respti 4S3l 



Interprétation 

Score de 0 à Z ; le sujet n J est pas 
dépendant à la nicotine. 
i\ peut s r arrètef d? fumer sans pvoïr 
recours à de* substituts niooi iniques. Si 
toutefois le sujet redoute cet arrêt, les 
professionnels de santé peuvent lui 
apporter des conseils utiles. 

Score de 3 à 4 ■ le sujet est faiblement 
dépendant à la nicotine. 

Score de 5 à 6 ; le sujet est 
moyennement dépendant. 
L'utilisation des traitements 
pharmacologiques de substitution 
nicotinique va augmenter ses chances de 
réussite. Le conseil du médecin ou du 
pharmacien sera utile pour l'aider à choisir 
la forme galénique la plus adaptée à son 
ccts 

Score de 7 à 10 : le sujet est fortement 
dépendant de la nicotine. 
L'utilisation de traitements 
pharmacologiques est recommandée 
(traitement nicotinique de substitution ou 
bu propion LP1. Ce traitement doit être 
utilisé a dose suffisante et adaptée. En cas 
de difficulté, orienter le patient vers une 
consultation spécialisée, 




Prise en charge de la BPCO - Recommandations SPLF, 2003 

Les deux seules thérapeutiques médicamenteuses validées, et recommandées pour l'ar- 
rêt du tabac chez le sujet dépendant sont la substitution nJeollnlqije et le buproprian. 
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Prise en charge dé la BPCO - Recommandations S PL F, 2003 

L'administration des bronchodilatateurs par vote nébulisée dans une BPCO a L'état sta- 
ble n'est habituellement pas justifiée ; elle peut être discutée pour les malades les plus 
graves. 



2. Cortkosteroïdes inhales 

■ L'intérêt des corticostéroïdes inhalés (CSI) est moins évident dans la BPCO 
que dans Wisthmv 

m L-g prescription [Je CSL n'esl pas systématique dans lg RPCO- 

■ Lits CSI ne semblent pas ralentir l'évolution [Je la RPCO, mais permettent de 
diminuer k: iiniiiltrr d'exacer battons des suj[:-ts les y.'his sévères . 



CONSENSUS 



Prise en charge de la BPCO - Recommandations SPLF, 2003 

i Les inductions reconnues des CSI sont M : 

- les patients atteint de BPCO sévère (stade III) ; 

- les patients présentant des exacerbât Ion s répétées malgré une prise en charge opti- 
male. 

■ Les corticoïdes pa r voie générale ne doivent pas être prescrit au long cours, en 
réponse de LimporlaticE.' des effets secondaires. 

3. Autres traitements 

■ Les vaccinations sont recommandées chez tous Les sujets atteints de BPCO : 
-vaccination a ntii;ri;upale tous Ji:s ajis ; 

- vaccination afitlpneLimocûcclque tous les 5 ans. 

■ U est nécessaire d'éradiquer les foyers infectieux susceptibles de favoriser Les 
infections pulmonaires ; 

- redît rche et traitement des foyers infini ions ORL (sinusites) ; 

- recherche et traitement des foyers stomatologiques (mauvais étal dentaire). 

■ Les antitussils sont contre-indiqués car Lis peuvent majorer L'encombrement. 

■ 1ji:s [^bloq uants doivent être ut ilisés avec prudence, en particulier en cas d'hy- 
perréact L vLI é hn »ncti ique ass< h: iée. 

B. Réhabilitation et kinéïrthérapie 

■ La kmësi thérapie? respiratoire (Le drainage a uo effet hënéfique en cas d'exacer* 
bation mais aussi à l'état stable. 

■ Les programmes de réhabilitation sont indiqués en cas de BPCO au stade 111 ou 
au stade IL, avec une dyspnée mal tolérée malgré un traitement optimal, Ils com- 
prennent, sur une durée de 4 à 8 semaines : 



Copyrighted material 



■ un réentraïnement a l'effort ; 

■ une kinésithérapie respiratoire : 

■ Ns mi.sL L t-n plaire d'une ventilation nuit Lnvasive si nécessaire : 

■ ucic prise en charge luitritionnelle Oureharge pondérale, dénutrition) ; 

• une éducatiuii sur \n pathologie, le râle du tabac et La prise des traitements. 

C* 0*ygënothërapie de longue duré* 

B 

Indications de l'oxygénothérapîe de longue durée (> 15 h/24 h) M 
(Prise en charge de la BPCO - Recommandations SPLR 2003} 

■ Le* i[idk:uiLcjjis d'OLD repose star ta mesure de la PaO, a l'état stable, vérifiée sur 
2 gaz du sang espacés d'au moins 3 semaines : 

-PaO; = 55 mmHg ; 

- cm PaO„ «romprlse entrt: 55 et 60 jilciiUlI s'il existe de» antécédent» d'insuffisance 
cardiaque droite, une HTAP, une polyglobulie ou de^ déiLituralLons nocturnes. 

■ Il n'existe pas d'indication de l'OLD si la Pa0 2 est > 60 mmHg, 

■ L'iiy|>i:n:jpiiL[.' rVi.-st rù une indication ni mie ccuit ^indication à l'OLD, 

C. Ventilation non invasive à domicile 

■ La ventilation non invasive (VNI) est une ventilation mécanique qui utilise 
comme interface avec le patiem un masque* (nasal nu iacial). 

■ Les bénéfices au long cours de la VNI à domicile ne sont pas clairement établis. 

■ La VNI semble améliorer La qualité de vie et diminuer le nombre d'exaeerba- 
tions mais ne modilie pas le pronostic des sujets atteints de BFCO. 




Indications de la VNI à domicile 
(Prise en charge de I? BPCO - Recommandations SPLF H 2ÛÙ2) 

En jiHiiatkin d'échec de l'OLD, La VNI peut être proposée en présence : 

■ de FaCGj > 55 mm Hg ; 

■ et d'instahiiité clinique avec une fréquence élevée d'hospitalisations pour décom- 
pensations. 



Copyric 



hted material 

219 



Stade C : 
à riiqge 


Stade 1 : Stade 2 : 
BPCO peu sévère 8PCO modérée 


5tade 3 : 
BPCO iévére 


Éviter Ibî facteurs de risque ; en particulier la tab*c 
Assurer l'éducation du patient 
Vaccination contre la grippe et le pneumocoque 
Programme! de réhabilitation à l'effort 




Bronchodilatataur de courte durée d'action si besoin 




Bronchodilatateurs 
de longue durée d'action 




En as d'&r-Kerbarkyis 
népérw* 


Corticcuhérapie 
inhalée 




+J- 

OLD (> 15 h/24 h) 
VNI à domicile 



[|| Fi](. 217-7. Strtl*sie thérapeutique dur» Ia BPCO (if apt±i Y AtlUtitliûtiitil dût tectHYNttimdatlon} <ft 
i'c ï PLF pour /g pr/îe charge de fa BPCO, 1003} 



D. Prise on charge des exacer bâtions de BPCO 

ES ^ 



Prise an charge de la BPCO - Recommandations SPLF, 2003 

La prise en change peut être ambulatoire en cas d'e.vaeerbation légère sans facteur de 
gravité, L'hospitalisation est nécessaire en cas de décompensation respiratoire plus 
sévère. 



■ LtfKygéiioIhérïipie. est débuté^ ^ri cas d'hypmémie. * fifl mmHg el adaptés à la 
saturation puisée «n oxygène (nhjcrtif : °C) à 9f> ">■) et aux du sang arlericl. 

■ L'util istitior.] (k: broiicluidllalaleura p^ulmétlques de CDAest systématique ; 
ia nébullsation est privilégiée en cas d'efficacité insuffis? nie de l'inhalation clas- 
sique. 

■ La kinésithérapie respiratoire a montré son Intérêt pour faciliter le dé&erccom- 
brement bronchique. 

■ Lu. cortleothérapie orale n'est pas systématique, elle peut être proposée en cas 
de -ï composante asthmatique m, Si unecortlcothérapie orale est prescrite, la dose 
doit être laible et d« courre: durée*. 

■ LaiitlMoUiéraple m'est pas systématique ; elle est prescrite en cas d'apparition 
ou d'augmentation de la purulence des expectorations ou de documentation bac- 
tériologique. 
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X. MODALITES DE SUIVI 



A. Clinique 

w Modifications des symptômes et évaluation de la dyspnée d'effort, 

■ Suivi du traitement : observance, prise correcte des dispositifs pour traite- 
ments inbalés- 

■ Fjtat'erbarions : fréquence, sévérité, 

■ REwhwnche de cumorbidités. 

B+ EFR et gaz du sang 




Prise en charge de la BPCO - Recommandations SPLF. 2003 

Il ri'e^isTf* p.-is (U- rc m sensu s. sur l,t pé?-i:..i'1i.: dr c i i-. intrôlr-; < clinique. Eh'N et \>à?. du 

sang). 

■ Le rythme de ces contrôles dépend de la sévérité du malade : 

- une splrométrle par an à partir du stade 11 ; 

- en cas d hypoxémrie franche, un gaz du sang est réalisé tous les 6 mois au 
minimum. 
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Bronchopneumopathîe chronique obstructive 

Définition 

■ l..i BPU) !ii M.'-riiiir ihm iii.il:i(lii- ié- i.r lyrUcrui^nl | h.| i-i ■ a: vt ■ c :-i r/i r ri 

par une tUmiRuliuri hua complètement réversible des débita aériens. Sauf précisiun 
contraire, le terme de BPCO admet implicitement son origine tabagique. 

Épidémiologie 

■ F'njblL'iiu 1 [Jr «an té pu h que 

■ FrévaJence de 5 % de BPCO en France dont seulement 1/3 diagnostiqué, 

■ Prévalence eu animent atiou vimz \vm femmes. 
m 15 000 morts par an en France. 

Facteurs de risque 

■ Facteur» exogènes : 

- tabac ++++ : 

« début, durée, intensité, susceptibilité génétique : 

• relation décès par BPCO/tabac ; 

- pôlluaiila ; 

• professionnels (chimiques, organiques, minéraux} ; 

• dnmttsNques ; 

• envlronnemeri taux ; 

- ni i i'au .wm' i^KTtsnornît |in L 

■ Facteurs endogènes : 

- déficit en nl-antitrypsine ( ■• 1 ".ï. des KPCO) : 

- hypiTréuiilvïté bronchique ; 
-prématurlté, pneumopathie avant rage de 2 ans : 

- sexe féminin - surmortalité ; 
-reflux jJastrtHi'suuhagiert ? 

■ Associai iun fréquente de plusieurn fuelcur» +++. 

Diagnostic 

■ Clinique : tous, expectoration chronique et dyspnée d'effort, 

■ EFR [■] : 

-mise en évidence d'un (rouble vent il attire obstructif ; VEMS/CV < 70 % ; 
-non ou partiellement réversible après bronchodtlatateur. 

■ Gaz du sang artériel : 

- PatXi, < 60 mmHfi en air ambiant à l'étal stable - TRC'O : 

- Wd'Vt ■ 1.1 nirîiHi! r i ilrrc tir *r vérin" de la maladif». 

Bilan d'évaluation 

■ Radiographie de thorax et TDM tboraclque. 

■ Fibroscupif 1 : brune bique. 

■ Êcbographie cardiaque transthoracique 

■ Fiiri^ist renient ni]çfur"« : imlysnrmiograpbje, e-"n?((iptreTriEfni de I*) saturation nucturne- 

■ RetlLLTc-be d'autres pathologie liées au tabac. 

■ Tout symptôme respiratoire récent chez un patient BPCO doit faire réaliser un bilan â la 
recberche d'un cancer ET 
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Classification de la BPCO 



Stad* 


Csractérijtiques- 




Symptômes chronique*, : t-û jx„ expectoration 
VEMS/CV 70 % 


1 : BPCO 


VEMS/CV < 70 % 

VEMi ^ d(ï 1.1 ... = I - - 1 ■ - pnkiiîrt !■.■•!■( !..!■.■. iymptûines 
chronique (toux,, [mpL!cU>rArbn| 


II: BPCO 

moyennement 

jévéne 


VEMS/CV < 70 % 

30 * VEMS «: B0 % de la valeur prédite 

MA : SU % ■ VEMS v % de la valeur prédite 

lie : 30 % * VEMS < 50 % de la valeur prédite av« ou sanj 

symptômes chroniques Itou*, -expectorât ion, dyspnée.! 


III ■ BPCO 


VEMS/CV 70 % 

VEMS < 30 % de U valeur prédite 

VEMS < 50 % de la valeur prédite en présence d'insuFfitanoe 
rMpirtoire chronique i P*0 ? < 60 ittruHg |8 kPa]) ou dé signes 
cliniques d'hypertercsici artérielle pulmonaire 



Complications 

■ Compiles! ion* ehre-[iii|iies : 

- emphysème pulmonaire centrulobulaire ùj de t > g*t- 0 ; 

- Insuffisance respiratoire chronique obstructlve ; 

- hypertension artérielle pulmonaire ; 

- cancer brtMichopuJrnunairt.'. 

■ Complications aJfiuës : 

- ea;awrl>ations de BPCO ; 

- Infections bronchopulmonaires t, 

- pneumothorax : 

- embolie pulmonaire. 

Prise en charge au long cours de la BPCO 

■ Réduction des facteurs de risque - ajrrël du tabac ■ - M : 

- trailcriiecits substitutifs illcoI iniques ; 

- buproprion. 

■ Traitements médicamenteux ' 

- bronchodilalateurs par voie inhalée : pVmimétiques ou atrnpinâques ; 

- i«rLii«tliiTupi'.- iuhiikv non systématique : iiiilieiltii ciî slade IUdu prési'iLliml ik-s 
esacerbations répétées ; 

- vaccinations : antipneumococclque tous Les S ans. antfgrlppale tous les ans ; 

- les antltusslfs sont contra i ndit] Liés 0 et les ^bloquants sont à ul Mis er avec 
prudence EJ. 

■ Réhabilitation respiratoire : kinésithérapie respiratoire ++. 
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Insuffisance respiratoire 
chronique 







Tour 2 Tour 3 


Demie/ tour 


Date 










OBJECTIFS 

• Diaifrio-s-tiqui-r uni? insuffisance respiratoire chronique. 

• Argumenter l'attitude thérapeutique et planifier le suivi du patient. 

* Décrire \t>x prim'ipi-s <\<: I.i prise 1 ci diurne nu loni; cours. 

LIENS TRANSVERSAUX 

Évaluation clinique et EonctJonnelle d'un handicap moteur, cognitif ou sen* 
sorlel. 

Infections broiidiopulriionaireï du nourrisson, de l'enfant et de l'adulte. 
Sarcoïdose. 

_ Dronchopneumopathie chronique obstructive, 

et 

Sujets tombes au CONCOURS de l' INTERNAT ; 1999 

* : homme de 61 ans, tabagisme â 4f) PA, n-vn en consultation il mois après un 
épisode ri'iusuffisancc respiratoire mUue nyanl nécessité 10 jours de ventilation arti- 
ficielle. Dyspnée au moindre effort, hématocrite à 55 %. Gaz du sang: PaO ; 
= 52 mmHg, PaCO, = 45 mmHg, pH = 7,38. EFR : VEMS = 40 % de la théorique, CV = 60 % 
rit* la théorique, VR = 160 % de lu théorique. ECti : riexl rorolution, onde P de 12 mm 
en DU. Radiographie : distension thoraclque au niveau des lobes supérieurs, artères 
pulmonaires ri il m et s curtliomé^rilii' rimsle. 

l"> ("ctninit'iH rjLHiljliif.T-vuin tahltMii dink|ur ? 

2 ) Quels sont les argumente pour uih mygftnodirraptr de lonfiur durée T 

!!> Qurfks snnrt les ini>:l.ilih , s pifscTi^liuri de l'uin'géiicriiiéiagHi; ? 

<t ) Quels aofit les bénéfices attendus de l"ot)^no(riéfapi? 7 

5) Quelles «nHns mesure* thcmpcLniqurs dMMM piiirrwtip? 

CONSENSUS 

■ Actualisation des recommandations de laSPLF pour la prise en charge de ta I1PCÛ. 
Rev Mal Resp 2003 : 20 : 2y4-9. 



t 

POUR COMPRENDRE, , . 

■ V. i nsu ffisartre respiratoire» chronique flRCj est définie par riricapucîté du système respi- 
ratoire a assurer l'oxygénation normale du SûJlg artériel. 

■ UIRC est classiquement définie par la baisse de La PaG 2 < 60 mrnUg, 
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■ Ue ^^^mbreu!i^^J>ï^1ll1Jl<ïl^ie^r^. l ■ l ;p^^^^1Ji^E l ^^ IVh ^ l ^^ conduire ou fif^elrïppemenl lime 
[RCt'es étitj|"£ies si un réunies en deux grands types : 

- l'IlKC otxitr.ucli\c i . faisant ^ultf à un nslhme vieilli, une BFCO; 

- I IKC restrictive.liée j unediiTuminond* 1 la mër.iinique verittlatoire. 

■ L'IKt." est un pmNème de santé publique majeur car elle représente une cause de 
handicap majeur a l'origine d'un coût de santé important Orrêt maladie, reclassement 
prolewiionnelnretnHle anlitipee)- 

■ Le tO^-w-'i [hmH d'une IRf.' (kiis II histoire d'une puthului^ic pulmonaire marqua un 
tournant iuf nuit proim jstit L-st m wnbsv. 

L PHYSiOPATHOLOGIE 

A. Chez le sujet sain 

■ A l'état lUirciiùl. Le .wslènic: respLratoIrt: assure l'hématose normale el Le main- 
tJeu d'une TaO, et d'une F'aL'O;. stable. 

■ La ventilation totale externe (V'L) correspond an vnhmie d'air expiré par 
minute. La VEest déEinle par le volume courant (VT) mnbïlisé â chaque inspira- 
tion, multtpliêpar la fréquence respiratfiirp(f) : VE = VT x f. 

■ Cependant, l'eriiifmbk f I e- l 'air ian \ » ir. m-. \m rl if i | h- à \n vccil Ltati< m alvï:< t\»in: 
(VA) tar uni: partit: du VT ™rn:spi]inl a L'impunie mort (VD) : V\ - (VT- VD) X E. 

m Lu. ventilation alvédaire l>A) normale permet l 'élimination du CO-, produit par 
le mélahulknie cellulaire (VCCX) et donc le maintien d'une VailO-j normale : 
PaCO;, - (VCt^ * It) /VA { E ] aC( ) normale entre 35 et 4j mniH^J. 

■ E^a valeur du pH dépend de la HaCO: et des bicarbr mates (HCf.),") et est déter- 
minée par I équation d Anflerscin-H^fijbach ; pH x 6,1 * ^(HCOj^/CPbCOî x k) 
(pH normal entre 7.:iKet 1A2). 

m En situation physiologique, le pH est maintenu constant. 
6, Au cour* de l'insuffiiariee respiratoire 

lîeux principaux mE^amsim-ïi ptnivr-hl ï-lrr. impliqués dans La mrwm® d'uni: 

IRC : 

■ aiteLule des échanges respiratoires au niveau du parenchyme puJmonalre : 

-IRC oûslructlve : BPCO. asthme, bronchectasles ; 

- IEÎC restrictive : atteinte interstitielle et fibrose pulmonaire ; 
-maladies vasrnlairps pulmonaires ; 

■ atteinte dt la méLunUiuc vcatllalolrt abautbts&fit a une IRC restrictive : 

- atteinte de la cumula Jldt: rcs pi rat uirc . atteinte [icurijltftjique centrale ; 

- atteinte des effecteurs: atteinte neuromusculaire affectant les muscles 
respiratoires ; 

-allekite pari«tak' : Kt:f| lhtII<- fk: pleurésie, déformât i un tlioratïrjue. 
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-une plëthysmographie Ç£jr| W r<Mle |t>tal«, |Mfrin«tra[ir la m^jn: de* volume* 
non mobilisables, 

■ Les EFR permettent de caractériser le type d'Insuffisance respiratoire chro- 
nique :obstructlve, restrictive ou mixte. 

ë} UiC obstmetiv* 

m Situation la plus Fréquente. 

■ Caractérisée par un trouble vent LLatoire obstructif (TVO) : 

- VEMS/CVF , ?0 % (rapport de Tilfeneau) ; E 

- VEMS < St) % (volume expiré en 1 seconde) : 

- CVF normale ou diminuée {capacité vitale forcée). 

■ Absence de réversibilité complète. 

■ En cas d'emphysème associé, il existe une dlslcnsiuci thuracïtjuc jvr.t au^itttrt- 
(atlon des volumes non mobilisables : augmentation du VR (volume résiduel) et 
de la CKF (capacité résiduelle fonctionnelle). 

b) iRC nstrictive 

m Caractérisée par- un trouble ventllatoirc restrictif (TVR), avec dimiEiutioi] de la 

C ET (capacité pulmonaire totale) < SU % : H 

- TVR léger : CFT - 66 à S0 'Al ; 

- f VH modéré : CFT - 50 a 65 % : 

- TVK sévère r CPT ■: 5u %. 

m En cas d'IKC restrictive pure, la spirométrle montre : 

- un VEMS diminué ; 

- une C VF diminuée ; 

- un VEMS/CVK normal. 

c) fffC mixte 

■ Trouble ventllatolre restrictif avec CPT < 80 V 

■ Trouble ventilatoire obstructif avec VEMS/CVF 71) %. 

3. Radiographie et tornodensïtonnétrie du thorax 

Certain éléments permettant parfois d orienter lu diafjnnstk : 

■ en cas d'IRC obstrucllve : 

- distension thuracique : 
-emphysème pulmonaire : 
-dilatations des broJchKi. 

■ en cas d'IRC restrictive : 

- séquelle de tuberculose : 

- cyphoswlïose ; 
-fibmstr pulmonaire. 
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C. Évaluation du retentissement de l'IHC 

■ Lus EFR ut \na gaz du Sûrtfi sont les prhtLïpuujï éléments pour jus^r cl^ La Lfru- 
vilé 

m Évaluation du rel enlisement a l'effort : 

- tesl de marche de G mfnulej : distance parcourue eu S minutes par Le 
patient a son rythme, avec enregistrement de la saturation en oxygène (peut 
être complété pat de* i^az du sang à la fin des mi mites V II représente un bon 
reflet de l'activité" quotidienne. 

- teat d'effort : po*MljLe uniquement chez Ipa malade* avec un handicap respi- 
ratoire mtidërâ. 

■ \a NFS recherche nn« poLyglnhulitt t^mciin d'un*- JiypoxëmiE* rhrcmiquf*. 

■ l.'ECfi et rêrhotfrapLiie c-Mrflûic]Lic* rreWb^iit : 

- mi« hypeciconion mlÉri«IJu pulmonaire (HTAP), ti'imohi cl' une liypaxemie 
t-lmmiquu. IL x'ni&l cI"ll[] sl^nc c I l^- gravite di: la put t:(»Lrjs^ir.' rt^piratoLrc chro- 
nique; 

- n(n: (uiLlujlnglt cardiaque associée (carriiopLilliie hytitirlensiv*-:, Lsch£- 
mlque) pouvant compliquer la prise en charge et majorer la dyspnée. 

■ La poLy«omnographle et l'enregistrement de la saturation nocturne permet- 
tent de rechercher un syndrome d'apnée du sommeil fréquemment asjiurië. 



IV, ËTrOLOGIES DES INSUFFISANCES RESPIRATOIRES 
CHRONIQUES 

A. Insuffi ian ce respiratoire chronique obstructive 

Llk étiolugius des IRC obstruUivea s-rjnt Lest piilhuloLfiea pulmonaires reipOusa- 
rjlts d'un l rouble vmtiljrfaire obs-trurtif : 

■ brobchùpdeujuûpatble chronique otutrucllve (BPCO) : L'LRC est l'évolution 
rat urelle de I a E PtX) ^H3E» ; 

■ asthme à dyspoée. t onlingt- : 

- évolution dus. fornlus sévères d'iisthnU: : 

- apparltlrjji d'un trouble venlklatuire obstruutlf tmé. 

■ dilatation des bronches et mucovlscidose : Les formes évoluées se traduisent 
fréquemment par une IRC mixte. 

B. Insuffisance respiratoire chronique restrictive 

l.'JRC mstrit:1i\i: forrus-pond à uni: li million de l'espunsiruL pulnumFiin-. 
Plusieurs mécanismes |«Mivcnt cuiit™ il I "h jri l- i rLfâ : 

■ maladies. infiLlriilivcH du poumuii ayaul évolué vers ]a flbrose pulmonaire : 

- pneu inopat nies Interstitielles Idlopathiques fUEP. IMF) ; 

- sançnïijose au stade IV ■nrirf ; 

- nneunuK-muosus (silit osit 1 . héryJliose. asbcstosr) : 
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De nombreuses ëtiologies peuvent être à l'origine d'une ins-uffisaurf» respiratoire 
aiguë sur IRC ; 

- pneumopathle Infectieuse bactérienne on virale ; 

- insuffisance cardiaque gaurru* ; 

- embolie pulmonaire (1* risque t hrc Hiil«]*!in hol iqui: autfrn!;[il<- t:hr;z km 
sujet* atteints ft'IRC); 

- imErumot borax (un particulier en cas d'IRC obslructlve) : 

- prise médicamenteuse (médicaments sédatifs) : 

- ai&ravalion de la pathologie respiratoire chronique sous-jacente. 

H ■ Les gaz du sang ont une valeur pronostique et révêlent la gravité de la dëcom- 

pensation. en particulier en cas : 

- d'hypoxëmie sêvêre : PaO, e5f> mmHii ; 

- d'hypenranniE? : PaCO-, r-fiO imnlf.^ ; 

- d'aciflosE* respiratoire avt:c pEl i 7,30. 

■ Los gaz du sajiL[ doivent être interprété* en fonction des valeurs, habituelles du 
]iialade. 

■ L'Insuffisance respiratoire aiguë de ces malades se traduit souvmt par l'ap[ia- 
rilion OU la majoration de lignes d'insuffisante cardiaque clroLle : 

-nadème des nu-.inbras inlérioLiri ; 

- turgescence jugulaire, reflux, hépatojugulaire . 

- hépatalgles d'effort. 

■ Une Insuffisance respiratoire aiguë survenant crez un patient présentant une 
IRC nécessite souvent l'hospitalisation çn réanimation «t partais, ti-. recours a la 
ventilation mécanique (ventilation Invasiveou non invasivç), 

B. Complications au long cours 

1. Hypercapnie chronique 

ta L'hypercapnip chronique est riEffinie [iar l'élévatLcjn t:lirrmiE]ue de la PaCO^ à 
l'état stable, et traduit révolution de l'insuffisance respiratoire. 

■ Le COv prod ult par le métabolisme cellu laire est éliminé par le poumon : u ne ven- 
tilât Ion alvéolaire normale permet de maintenir la PaCO- ; PaCOj = -toi* 5 mmHg. 

■ Ln cas d'hypercapnitt chronique*, la PaCO K val chaire t:n raison u'uin: hypoveu- 
tilation alvéolaire présente dans les lormes évoluées. 

Les gaz du sang retrouvent, â l'état stable, une acldow respiratoire compensée : 

- hyposëmie l 

- hypercapnie avec élévation chronique de La raC<X > 45 mmHg : 

- pH normal : 

1 

-élévation des HCO.t,, par adaptation rénale (augmentation rie la reahsorpt ic]n 
tu bu laire cI«f; bicarbonates), 



PI 



Copyrighted material 



Hidden page 



Hidden page 



InxuffiurKn respiratoire chronrque 



C. Oxygénothérapîe de longue durée (OLD) 
■ Les objectifs de I OLD sont : 
-de lirciiicr les effets à long terme de l'hypoxémie chronique, en particulier 
l'HTÀP et la poly glu-bulle ; 

-d'augmenter ta survie des patients atteints d'IRC (durée ^ lS h/j)ï 
- d'améliorer la tolérance â l'effort. 



CONSENSUS 



Indications de l'oxygênothêrapie de longue durée' 
(Prise en charge de la BPCO - Recommandations SPLR 2003) 

■ Les indica tions de rùxvBénothéraple de longue durée H reposent sur fa mesure de 
la FaO f â l'état stable, vérifiée sur t gae du sang espacés d'au moins J semaines ; 

- Pa02 = mmHg ; 

- ou Pa02 comprise entre 55 et 64J mmHg s'il existe des antécédents d'Insuffisance 
cardiaque droite, une HTAP, une polyglobulie ou des désatu rat ions nocturnes. 

■ Il n'existe pas d'indication de L'OLD si PaOy ■■ 60 m ml lu. 

■ L'hypercapnie n'est ni une indication ni une contre-indication a l'OLD. 

■ Ijçs mddalîh^' fie I "OIT) sont : 

- au moins 15 h/j (absence de bénéfice en cas de durée intérieure) ; 

- sources d'oxygène ; 

• oxygène liquide, permettant de délivrer de l'0 a pur à partir d'un poste fixe 
(cuve) ou de délivrer de l*Q 2 pour déambutation (petites bouteilles) ; 

• extracteur d'oxysjén?. pprmettant dp concentrer l'O-, de l'air ambiant- Il est 
moins encombrant et moins coûteux mais ne permet pas Ja deambulation et 
n>jU pas nti^ptt' pour des débits d'Oj supérieurs a 3 l^min ; 

- voit-, d Administrât ion : nasale k: plus souvent (lunettes) ; 

- adaptation du débit d"0 2 : 

• objectif : PaO-, comprise entre lin et 70 m ml tu; ; 

• débit minimal, afin de limiter le risque n"hyperr:api]ie : 

• augmentation du débit d'O. à l'effort en cas de désaturation il l'effurl : 

- nécessité d'un suivi à domicile (prestataire) et u-neuiiïolugique régulier : 

- contre-Indication : le tabagisme actif conlre-Lndlque classiquement L'OLD 
(risque de combustfon). 

Du Ventilation mécanique à domicile 

■ L'objectif est de limiter l'hypoventiiation alvéolaire (et donc l'hypercapnie) en 
apportant une aide mécanique compensant la diminution cm travail musculaire 
respiratoire des patlenls atteinte ci'IRf: évoluée. 

■ Il exisle 2 types urineiiMUx de ventilation mét allique (niilishstiora d'un ventila- 
teur) différant uur leur interlace avec le malade : 

- la ventilation non Invaslve (VN1), administrée à l'aide d'un masque facial ou 
nasal ; 




■ -:'.w<w, 
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- la ventilation invaslve par trachéotomie. 

■ indications ; 

- l'indication la plus reconnue est l'JFiC restrictive évoluée, en particulier en 
cas d'atteinte neuromusculaire. Il peut s'agir de VNL ou de ventilation Invaslve 
par trachéotomie ; 

- en cas cTIRCobslructive évoluée avec bypercapnie, la VN] intermittente per- 
met (Le limiter rriypuvtHirilalicHi alvéulaire et d'améliorer la tolérance â l'elfort. 
Li.' bmt-rkc^ à lung tarent:. en particulier eu tv.rmpa ck servie, n'a pas encore 
lit*?: inxmvE' ; 

- mi eas rit: syndrome d apuc*: ubslrut til ûu souirnEtil associé, la VNI «st le trai- 
tern^ril dt rckreilee. 

E. Masures préventives* 

■ La prévention des infections par vaccination est systématique : 
-vaccination an ti grippale annuité i 

-vaccination antip]L[Miiu<H:oLi:i(iue Unis les 5 an*. 

■ L'arrêt de l'Intoxication tabaçlque est systéjnat ique quelle que suit I él iulogk 
de l'IRC ! 

-facteur aggravant l'atteinte respiratoire : 

- contre-Indication relative à roxygénothérap-le. 

■ Éviction des médicaments contre-ludiques : 

- sédatifs, anxiolytiques, hypnotiques ; 

- bêta bloquants en cas d'hyperrêactivitë bronchique. 

■ Traitement des loyers infectieux : 

- ORL (a inusité, rhinite-) ; 

- stomarologiqutîs (inE«c-tions riantaire*). 

■ Dtî» saignées sont parfois nécessaires en cas de pulytfkhulio majeure afin ck 
diminuer le risque thrornboembù-llque. 

■ Prise en charge n ut rit lonnel le. 
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Insuffisance respiratoire chronique 

Diagnostic 

■ Gaz du kujik iirlériel = FaQ ? < 60 m m H g en air ambiant a l'état stable H. 

■ L'bypercapnle (FaCUj > 4 G mmHg} est un signe de gravité. 

■ Les épreuve* fonetlunneLleis resplnjtijlreii (EFR) déterminait le mécanisme de IÏRC : 

- IRC obslructlve : VEMS/CVF * 70 % H, VEMS * KO X, CVF normale ou diminuée ; 

- IRC restrictive : diminution de la CPT < &0 % H ; 

- IRC mixte : CPT ^30% et VEMS/CVF < 70 %. 

m Bilan éliu]u#ii|uc et évaluation du retentissement de TERC i 

- radiographie et tomodensltométrie du thorax : 

- test de marche de 6 minutés ou épreuve- d'elfort ; 

- NFS i polyslobulle : 

- ECU et échographie cardiaque : HTAf, pathologie cardiaque associée > 

- polysoninograptiic et saturation nocturne. 

Étiologies des IRC 

■ IRC ob»tmctlve ; BPCO, asthme à dyspnée continue, dilatation des bronches et mucovis- 
cid*)s« ; 

■ IRC restrictive : flbrose pulmonaire, chirurgie thoraclque, défaut de la mécanique vend- 
Jatolre (.atteinte pariétale, pleurale oli maladie neuromusculaire). 

Complications 

■ IroniHutiuice respiratoire ulgui- (IRA) : 

- l'IKA est la complication principale de l'IRC : risque vital H : 

- étiologles: pneumopathie infectieuse (bactérienne ou virale), Insuffisance cardiaque: 
gauche, embolie pulmonaire, pneumothorax, prise médicamenteuse {médicaments 
sédatifs), aggravation de la pathologie respiratoire chronique sous-jacente ; 
-critères de gravité sur les ijaz. d u sang El : 

* hypoxémJe sévère < 55 mmHg : 
+ hypercapnie > ti§ mmHg ; 

• acidose rt-sîjiiraldirr avec pH * 7.341. 

■ Complications au Long cours : 

- hypercapnie rhrcmlque ; PaCO, > 45 mmHg et acidose respiratoire compensée (pH 
normal et >ICO :| - élevé*) ; 

- hypertension artérielle pulmonaire (HT\F) ; 

- pulyglohulic : liérEtïitocrite > 55 % ; 
-dénutrition. 

Prise en charge 

■ Traitement étfologfque. 

■ Réhabilitation respiratoire : 

-kinésithérapie respiratoire plurl hebdomadaire ; 

- réhabilitation à l'effort. 

■ OxyjîénoUaérapfe de longue durée (OUI) : 

- mnins l f> b/j ; 

- augmenta la survie des patients atteints d'IRC et améliore leur tolérance à l'efEort l 
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PO UR COMPRENDRE, . . 

■ La pnc-uinuthorax est une palholoqie peu fréquente : ^(VKXJUOO chez l'homme el 

m) chez la femme. 

p I riw |LÉf de < lOvf Ht hp^r u n pn^i tnicitLiaiax c\\n/. iiii jmjiiu adulte Joueur > '£> k t\a 
t:duJ d'un []CJii-[uiiLi:Mr 

■ Le risq ue dv f ëddi ve apres u n preni ier épisode esl lui aussi beaucou p plus élevé chez 
le fumeux La récidive est fréquente dans Le pneumothorax idiopathique I ]f'5 de réci- 
dive après le premier épisode!. 

* > Suneiller.c'esl traher * :un peth pneumothorax idiopathique bien tnléréa toutes tes 
chances de h? rewirber seul 

I. P H YS IO PATHO LOG t E 

■ La cavité thoracique est tapissée de la plèvre pariétale, qui se réfléchit au 
niveau du médiastin en plèvre viscérale pour recouvrir le poumon. L'espace vin 
tuel entre les deux feuillets constitue la cavité pleurale, t.' et espace peut se rem- 
plir de liquide ^BBBM ou d'air : c'est le pneumothorax. 

■ À L'Inspiration, le diaphragme se contracte et s'abaisse- IL crée ainsi une 
dépression irtrathorac-iqiH! ; il y n ■< aspiration * d^lair par les vr>i«s ^ritiniELt : 

- à l'étal animal, la plèvre peut résorber le liquide ou l'air et maintenir ainsi 
une pression intrapleurale négative. Cela Lui permet de coapter les deux 
feuillets qui glissent alors l'un sur l'autre, favorisant la transmission de la 
rlppreasinn inspiratnire Thoraciciue aux iHJumorji ; 

- s'il existe une brèche pleurale ; 

•à l'inspiration, la presJiifHi pleurale «tarir négative L'air p-jîI alor.i aspiré 
dans la rjavilc pleurale : 

• si La brèche est suffisante et perdure : la quantité d'air est Importante et 
dépasse les capacités de résorption de t'air par la plèvre ; 

• l'acxuimilHtifH] f l'air farm« l« priKLimuIhurax. 

■ PruvenaïKe de l'air dans La cavité pleurale id'uù vient la brèche ? 

- de l'extérieur : brèche thoraclque (traumatisme) ou entrée d'air tors d'une 
ponction (latrogène) l 

- du |Hïi]m[]n : 

• c'est l'air aspiré par les voles aériennes supérieures qui - fuit - par une brè- 
che parenchymateuse et s'accumule à chaque inspiration dans la cavité 
pleurale ; 

• le puemnuthurax à sue- pape : l'air entre niais ne ressort pas. (effet clapet 

• valve antl retour). L'air s'accumule sous pression. La pression pleurale 
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A. Terrain et CirtônstâncOS de survenue 

■ Pathologie pulmonaire connue cirnims pouvant se compliquer de pneumotho- 
rax (voir * Étiologie page 245), 

■ Tfauiiiatisiciï- llt(ir;uk|uc (ÀVP niait par arme*). 

■ Sous ventilation assistée mécanique. 

■ Jatrogene ; après ponction pleurale, biopsie pleurale, pose d'un cathéter vei- 
neux centra] sous-clavier ou jugulaire interne. 

• D'allure spontanée chez un sujet jeune longiligne. 

B. Révélation : signes fonctionnels 

■ Douleur basithoracique brutale en coup de poignard, Inhibant l'Inspiration pro- 
fonde. Peut Irradier dans l'omoplate. ■P1* T>L, ' J 

• Toux sèche, parfois, déclenchée par l'inspiration profonde, ™" ? " r ™ 

■ Dyspnée, d'autant plus fréquente tju'îl s'agit d'une forme secondai te*. ™'"" aL " J m 
m Chez un patient apyréilque. 

C. Examen clinique 

1< Signes physiques {si le décollement est suffisant) 

- inspection : asymétrie nvw l'hémithorax immobile du côté du pneumothorax ; 

- palpatiou : vibrations v<Hales abolies du eôté du pneunuitlmrax ; 

- percussion : tympanisme du côté du pneumothorax ; 

- auscultation : silence auscultatofre du côté du pneumothorax. 

2. Signes cliniques indiquant une urgence vitale et nécessitant une prise 
en charge imnnsdi hImIIêm 

■ Il s'agit d'une bLmpomiu.dc gazeuse par compression des cavités cardiaques . 
L'urgence est à l'exsuf dation : 

-sL^np.s. respiratoires : 

• polypnét 30/cuiii ; 

• impossibilité de finir tes phrases : 

* cyanose r saturation * 91 % en AA ; 

- signes canlluvascuilaircs = signes de taUlponuadc tfazeuin: (il existe des 
iLbflïf s droits) 

■ hypotension artérielle, avec TAS ■: 9(1 mmHg : 
+ tachycardie >l20/min ; 

* pouls paradoxal (chute de la PAS * 20 muil [g à l'inspiration) ■ 

- signe neurologique : trouble de La vigilance. 

• 31 s agit d'un hémothonuc - l'urgence est 4 la restauration de la volémle (rem- 
plissage, transfusion) et a L'hémostase pleurale (correct inn de trcn.il] le de t'hé- 
uiuslase cil rai il river asm'ratioi'i et durunne ni ias dVcticcj 

- hypotension, tachycardie i 
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Quantification d'un pnéurilOthârax - Éontàrenct**, de eûnïérlsUS 

de la Britîsh Tboracic Society (2003) et du ACCP (2001) 

* Instance (a) entre ligne bordante et bond interne de la paroi 
^K»^^^ ttioracique : 

- si distance (a) * 2 cm - petit pneumothorax (i SU % du volu- 
me de rhémithorax) ; 

fm - si distance (a) = 2 cm = grand imeumalhorax = iiuLLcalicm ù 

geste thérapeutique ; 

- si lc L demlLcrnenl «'(il jMrlld : une distailee Einex-dûuie pleural 
M (b) > 3 cm est équivalente a un grand pneumothorax (consen- 
f sus \lïh ; 

- un décollement de (a) - 1 cm correspond à un pneumothorax 
de 25 % du volume de Thémithorax ; 

- un décollement ck: (a) = 2 vin (.:[irrCi[Mtnd à url pnemuothorEUï 
de 50 % du volume de Inémithorax. 

■ Cette; [juantifitalimi est impurlEinte car si (a) ■■- 2 cm, tilt auU}- 
rise une attitude de surveillance simple en cas de I er épisode et 
de pnniriKttlmrrix iilLupalhiqui: bien tuléré. 



■ Signio de gravit* 1 sur la radiographie du thorax, en voit de pneumuthurax : 

- parenchyme snijs-jacent paJrmhxiicLue : 

- pnemuuthoraxcompresâJI avec déviation médlastknale : 

- hrîde (risque d'hémorragie) ou riémopneumothorax •> 

- pneumothorax bilatéral. 
b) TDM thor-aciquo 

m Utile en luîi ilt doute diagnostique ou en cas de radiologie difficile d'Interpré- 
tation (emphysème), 

■ Elle précise l'existence d'un pneumothorax minime, mais surtout «Ile aide à 
trancher les disgricastii s diffère ut Lek - + *. 

m C'est l'examen essentiel de l'analyse éllologlque ♦ + + . en précisant d'éventuelles 
lésions parenchymateuses sous-jacentes ou l'existence de bulles sous-pleurales. 

■ l.'abspnce du pneumothorax au scanner élimine formellement le diagnostic et 
doit faire rechercher un diagnostic différentiel 

2. Biologl* 

■ Avant la pose du drain ou en présence d'un hémothorax : 

- plaquettes, numération ; 
II'. ICA 

m Kitanêtiologique : dosage de l'al^ntitrypsÉneeneas d'emphysème. 
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III. ÉTIOLOGIE 



A. Brèches dans lia plèvre viscérale 

■ Sur poumon sain. 

m Sur poumon pathologique. 

■ Sous ventilation assisté* en pression positive. 

1. Pneumothorax spontané idiopathique ; poumon « sain 
m Terrain : 

- sujet jeune habituellement ; 

- homme > femme ~, 

- morphologie : grand longiligne ; 

- le tabagisme est un facteur de risque Ht, 

■ Présentation clinique : diffère fi^s du pneu mot borax » banal » si ce n'est 
[]u'il iiiit souvent |>arf«Hei]u:]it tolÉré, mime en cas de décollement complet- 

■ UïiltLMTugdluire retrouve piLrfuiii une douleur thoriLcioue identique, antetrieure 
à cet épisode : 

-trudmï un piîeurunlhtjrajt rirm diagi»>slk|L]« r rivniit spmii miniu-rH ^nêri ; 

- dml Elever dans Iei n'-ltcw ii sn thërn.|j(H]tH[[]ti, surlcnit si douleur controlaté- 
rale +-+^. 

■ Examens coiuplémeîitâlres 

- diagnostique : radiographie de thorax finir f^. 27^2) ; 

- étiologlque : une TDM tlioraclque est ellecluée t [w % iva-j. j™^' w/vaiue^ à la 
recherche : 

• de blebs (petites bulles sous-pleurales) ; 

■ de bulles emphysèmes minimes des sommets. 




Fig, 176-2. P4diggrapriia de thonx diagnostique ; pneuimllKirav idiopatrûqiie partiel 




Premier pnrurrothoraK npant.inB id -Dp-nthiquia < ? çm, bign ItjIéi™- ; surveillance, 
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Fig. 316-5 Bilan de pneumûLhûfajt spontané irfiapalhlque. 

A. FDM : bulle* soui-pleurales découvertes dans !f bildn d'un pneumothorax idiapalhiquo çjaudrw 
[2j, chez un patient fumeur. 

B. RétonslTUcTion TDM : bulles aoua-plêurales 11) découvertes dans If bilan d'un pneumothorax idinpa 
Eh-que gauche \ 2\ zh<±± un p-dt '.'- L fi-neur. 



2, Pneumothorax spontané secondaire : maladie pulmonaire s o us -jaç ente 
m [ktiikhique : *ss I Ilcik* ftPCO SiïHIZO 

m r'jrt:m ]iy[[j^[i. L L[st' : 

- emphysème ; rupture de bulle . 

-fLbrose pulmonaire : idiopathique. sarcoîdose ... 

- nécrose tissul&tre : 

• Infection (pneumopathie nécrosante â pneumocoque, pyopneumothorax 
stapby]tn:<>c:t:k|ut\ caverne ÉuljL L rcult.'u:Hi.\l ; 

• tumeur pulmunaJ re primitive fut secondaire ; 

- kyslc. par rupture : pEittsai HLJfyHKirHL 1 pulmonaire*, histintyîoKf" X 
Lyrciplîj^^itjJtiôEïiyumatijse. 

3. Sous ventilation assistée Ml 

■ En rapport avec unt VtEîlïlatUïil lmi, prcsstuu E.n>:>i r i vl: . favorisé par um: roaladïe: 
pulmonaire sous-jacente (SDRA *+, Hbrose). 

■ Nécessite toujours un drainage Immédiat, 

B. Brèche dans la plèvre pariétale 

■ TrauntiiilNim' 1 1 1« ■ r-iii, ic|u.t" [ ÉrtkiucnCc des liôncîtiiorax : 

- AVF + : 

- plaie par arme (à feu ou blanche). 

■ lalrogriH' l 

- [](>r]f[icui pk'ijr^lc ; 

- biopsie pleurale : 

- pose d'un cathéter veineux central sous-clavier ou. Jugulaire interne, 
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IV. TRAITEMENT 

■ La plèvre résorbe quotidiennement un volume de $dz êqui valent à 1,5 % du 
volume de l'hémi thorax. 

■ Cette TE*surpt if >u est accélérée par l'administration d'Ojà un debll de lOL/illirl 
(efM sjr lus pressions ] ifirti*.:!]*.:^ de N^. 

■ Un décollement de 1 cm correspond & 25 % do volume de lliémlthorax : Il 
faut 2 semaines pour réabsorber totalement le pneumothorax, ai la fuite est 
tarie. 

■ La radlngniphiu du H6 et H 24 chcrebe rhioc une stabilité (fermeture du 1b brè- 
che 3 guerfauu NiHinlancc) au une aggravation (nécessite dtAsut flalirio/draJ- 
□Age^ mais ««rlâJnetaont pas un retour a La ]Wh)i ! 

A. Hospitalisation 

■ Elle est proposée le plus souvent On ne vous la reproche™ jjtmals +++, 

■ Certains centres [jro|wsent Je suivre les recommandations de la BTS, qui pré- 
conise, dans le cas d'un pneumothorax spontané idlopathlque, petit (< 2 cm), 
stable sur la radiographie de Hfl fjw% L>M-i miiiwih-i 

- retour â domic ile avec curi-iignEts «frites sur la conduite à tenir en cas d ag- 
gravation cl entourait: prévenu. Consultation à H24-4R avec radiographie, 
puis Suivi régulier |>our vérifier le retour prugressiF à Iei paroi ; 

- bilan étLuloLTiquc *- à distai l-cc, avec TDM et consultation de pneumologie. 

■ Tomes les autres formes sont a hospitaliser, 

Ë. Surveillance» *t repos 

Les indications sont : 

■ le pneumothorax spontané idiopal nique ■= 2 cm ; 

■ pour L-LTliiiiisi, un nueLiuSothorax spontané SF*:ondaire, si et s«L]]«ment si : 

- inférieur < l COT ; 

- bien toléré ; 

- sous surveillance en soins intensifs pncumulo^iuucs ou réanimation, g] 
C. ExsufFlation 

■ Technique : un tatillon eil introduit en antérieur entre Le 2'- et le 3 e espace 
Intercostal sur la ligne médioclaviculaire. 

■ Indication: : 

- à l'aiguille (le tatillon est Laissé a L'air) en urgence : en cas de tamponuade. 
gazeuse, en attendant te drainage ; 

- avec un cathéter branché sur une valve anlLretour ou au vide : en cas de 
pneumothorax spontané > 2 cm fou avec ape^-dôme pleural * 3 cm). 
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Il- M • (■ 



Pneumothorax spontané idlopathique 



Signes d'urgence vitale ? 



Non 



Peut finir ses phrases 
d'une traite 

Et saturation en AA > 9X % 

Et décollement < 2 cm 

sur la radiographie de thorax 



Oui 
~r~ 



■ 



Signet de gravité : 
drainage *n urgence 
jprés. plaquettes, 
et rvén-.Dsitistf 



Choc = ext yrfflatîon 
immédiate de sauvet&g*, 
à l'aiguille, entre le 2* et la 
3" espace intercostal., sur 
fa ligne mèdioclavïculaire 



Oui 



Non 



Surveillance clinique 
et radiologïque Ho et H24 



- Aggravation 



Stable - bilan 
éticlogkiue 
4 di*tan<e 



Ou 



E^sufflatïon (n* I) 







Arrêt drainage 24 h 
après cessation 
du huilage 


Drainage- 





fi«u»H» = 60% 

— Arrêt du huilage en Fin d'exsufflation 
*■ Disparition complète du pnegmGtlwaT 

ou petit pneurrioth^rsit résiduel 
-* Pas de réapparition du pneumothorax 

sur RP à m et H24 



Échec - 40 % 

1 Persistance du bullage > 10 min 
- Pneumothorax résiduel important 
-Aggravation entre la radio 
post-exsufflation et la radio à Ho 



Ou 



Nouvelle 
eKsufflatiûn (rt D 2) 



Drainage 



Échec 



Fïg. Prise en charge thérapeutique du pnç-umrjthqKrai ipçntani idiapalhique 



D. Drainage thcratique 

1. Technique 

■ Après- hémostase et plaquette, 

■ Après administration d'antalgique (le retour à Ja paroi tist parfois aussi doulcju- 

reux que lç -cire nikinent). 
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■ Anesthésie 1 oc aie, Pendant ranesthésit:, un retour d'air lorsque i on franchit la 
plèvre en aspi ration signifie que l'on est an Ijnn «inplEic^imiut. 

■ Le drain est placé: 

- en antérieur entre le 2 e et le 3* espace Intercostal sur La ligne médloclavlcu- 
faire ; 

- en ax il la ire i-ntu- le 4" et le S* 1 espace Intercostal sur la ligne médioaxtElaire. 

■ Le drain est placé au Ixit-al, 1$ suppression entraîne tin bullage spontané qui 
permet la réexpanstun douce : unç ^expansion rapide entraîne un risque 
d'oedème o oacuo- 

■ Puis le drain cs-t mis (*ej aspiralian douce à - ] 5 Jiiml Il|. 

■ S^i Iwjnne (MXiition et mm efficacité &ont contrôlées ]>ar la radiographie de thorax, 

2. Di>vi>nir 

■ Le huilage se tarit ; 

- après 24 heures d'arrêt du bullage, Iv. drain est relire : 

-si les radiographies a Kfiet H24 sont normales. If paEieui peut sortir. 

■ Le huilage persiste : 

- rechercher une fuite sur le circuit ; 

- après ?■ 72 heures'; discussion avec i'equiptt chirurgicale |w)ur symphyse 
pleurale. 

3. Indications 

■ Ffearoaitti et drains lins : pneumothorax spontané idiopathique - 2 cm. 

■ Drains de grands diamètres : 

- pneumothorax spontanés secondaires ; 

- urgences thérapeutiques : 
» bilatéral iimst/ig. 27$S} : 

* hémothorax : 

* compressé après exsufflalion première ; 

* sur poumon unique ftmirfu 2?k* pw? xanwm). 



Fin. 276-5. Pneumothorax bilatéral : indication à la 
fyniphysi pleurale (aprr% rx\utt\*\U>n première r.n 
<as de détresse vitale, el drainage du pncinmatho 
rni tâtltrbialirùl h \a in phy^c ! 
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- le patiEMil finit v.trv prévenu du risque {lu récidive 153. Cotitnj-iiitlications aux activités 
à risque H- Une récidive controlatérale Impose des mesures préventives (symphyse 
pleurale) [■] : 

- l'arrêt du tabagisme est impératif M- 

Démarche thérapeutique 

■ Situation d'urgence : présence de signes de gravité Imposant un geste thérapeutique 
immédiat. 

■ Pneumothorax niJuiLtuiLe : 

- IdJopathlque : 

* petit (< 1 cm) ; surveillance et repos ; 

* grand (>2 cm) : exsufElatlon ou drainage ; 

- secondaire : impose le drainage, saul cas exceptionnel ET 

■ Pneumothorax Lat rnijerie 1 : : ]n survvAWancc. simple est réservée aux piienrnnTl'mrax de peti- 
te taille, bien tolérés; sans Insuffisance respiratoire sous-jacente. 

■ Pneumothorax tran manque ; 

-indications au drainage immédiat, quel que soit le vnhiriie du pneumothorax : 

* hémopneumothorax ; 

■ pneumothorax avec signes de gravité ; 

* patient iiùeessitant une assistance veulilaltnre (quelle qu'en soit In raison, même en 
cas de pneumothorax bien toléré) : 

- surveillance : petit pneumothorax < 2 cm, bien toléré, sans épanche m enl H!, chez un 
patient sans maladie resj>iratuire sous-jaeeute H- 
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Épanchement pleural 
liquidien 





Tourl Tour 2 


Totir 3 


Dernier tour 


Date 










OBJECTIF 

• Devant un épanchement pleural, argumenter les principales hypothèses diagnos- 
tique$ el jusILÉMT les eJUunE'nK t-EimplûiniMitairE'ii pEM-thitmts. 

LIENS TRANSVERSAUX 

Lupus érythéniatuux disséminé. Syntlrouif dos jintiphospliotipidws. 
Polyarthrite rhumatoïde. 

Th rum unsp v«îneiiSE' profond*? et emhnliE* pulmonaire 
Pancréatite aJi^uë. 

Sujet tombé aux CONCOURS de l' INTERNAT : 1*94 

* 195*4 : Infirmière de 27 ans, avec douleur basithoraclque droite, toux sèche. 

I ; InkTiïKlra r;n lii^nifihii- dp t h:\r.\x 

ï) CarecteftsUqueâ cflrbûjueid'un ÊfuiKlit'innii pk'unl. 

3} La paiinriff a Hé vaccinée il y a I ara aw une DR i 10 mm Estelle eFrkaeemenl protégée contre la tubemikiee ? 
il tojia p ri laquez une ptirtdiciA plturiUe.O^bit'x^iiiPiLtdtTiiiMdez-vuiui? 

S) ftjnctlao pleurale : exsudât à prédominance JjTOpfoocyialrt JualWlez l'hoptittièse d'une lubefculus*; puhciuiidiie du 
wramrt dru* d'une Urtwrculwr pteuralr- 

fi) Quels examen* complé'mefiulrea aUe*vous pratiquer pouir cùnllmi*r votre hypucrtbe ? 

7} Le diagnostic de tubêraitae pleurale ed cotilinTrf,r>jebe»m™EWoloçlqijesalleawuH pratiquer avant de Irmiur 

Im nuladc? 

8] Quels aorri r» médlcamenta de base d» 2 premiers mette de traitement ? 



CONSENSUS [jg] 

♦ Aucune conférence de consensus n'existe à ce Jour sur ce thème. 



POUR COMPRENDRE... 

• Cet item traite des hypothèses et de la prise en charge des épanchemenls pleuraux 
liquidien», Les épanchements gazeux sont trailésdans l'ilern 276 : « Pneximolhorax -, 

■ LéjKiE]cJitJ[ju>rit pleural ]it|Lii[IÎE>Ti «st défini pur la présence, de liquide dans la grande 
catité pk'LiraL:. 

■ La présence d'un épanchement pleural est toujours pathologique. 

■ Le diagnostic repose sur l'analyse des caraclëristiques macroscopiques et microsco- 
piques du liquide pleural 
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■ Certaines .situation» pose al. peu de problème diagnostique : c'est Le cas des pleurésies, 
purulentes et des hëmothorax. 

■ En dehors de ces situations caractéristiquesjes ettoLogies des ëpanchemenls pleuraux 
sont multiples. 

■ Certaines de tes ètiotogies ont un pronostic sévère (causes tumorales) justifiant 
J tsxplorgJÎCMi Kj^éiaialîquê 3 ik>. Uml «[wuicfteniftit pleural. 

L PU YS IOPATHOLOGIE 

■ La cavité pleurale est définie par L'espace siégeant entre la plèvre viscérale et 
Ut plèvre pariétale. 

■ La cavité pleurale est une cavité virtuelle, dans laquelle règne une pression 
négative permettant le maintien de l'expansion pulmonaire, 

■ Dans cette cavité, il existe une faible quantité de liquide permettant le gtisse- 
iTU-iLt des deux feuilles pleuraux l'un sur l'autre Sors des rncuivemenls respiratoi- 
re. Il existe lui équilihrc périTiEiueiit enln.: k: I i c 1 1 1 Le 1 1. ■ prndnit pur \n plèvre 
pariétale el Le liquide réiibsorbt- par les lymphatiques pleuraux. 

■ Un épanchement pleural, défini pur la présence de liquide dans cette cavité, est 
donc toujours pathologique. 

■ IL existe deux mécanismes principaux à l'origine d'un épanchement pleural : 
-une agression de la plèvre : injection, traumatisme, envahissement tumoral, 
inflammation ; 

- un déséquilibre des pressions hydrostatique et oneotique ; insuffisance 
cardiaque, Insuffisance rénale, hypoprotldémie 

La composition du liquide pleural permet le plus s-uiivenl d'evciquer 3e itiëea- 
nisme a l'origine de L épanchement : 

- pleurésie exsudative: riche en protides avec de nombreuses cellules 
inflammatoires, ténu m tjriF] ni le. plus .mm vent d'une fli^ressi rin de la plèvre ; 
-pleurésie Irdiisttudutive ; pauvre t:n protides el en eellules inflammatoires, 
témoin d'un déséquilibre des pressions (exemple : Insuffisance cardiaque) : 

- pleurëjrie purulente ; présence de pus dans la cavité pleurale, témoignant 
d'une infect ion bactérienne de k] ravilé [>k:uralc L ; 

- hémothorax : présence de sang dans la cavité pleurale, secondaire à un 
traumatisme ; 

- chylolhorax ; pleurésie d'aspect lactescent consécutive à un obstacle ou 
urtE" Lés-icm des voies lymphatiques. 
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(I. CLINIQUE 

Â. Symptômes respiratoires 

■ Le plus souvent, signes d'origine pleurale ; 

- Uoi.Jr-ur ::n i.' ii(. :cn t.- f ii 'l :io|.il(.'-i . 1 1 1 ' 

- toux sèche, déclenchée aus changement de position ; 

- dyspnée en cas d'épanchement important, voire détresse respiratoire aiguë 

■ Recherche de signes de mauvaise tolérance ; 

- cyanose ; 

- polypnée : 

- hypotension, tachycardie. 

■ RE^hervhy ik-. signus associés : àlléralicM de l'élut ijumiral. Nèvre. 

■ La présence d'un épanehement pleural peut être complètement asymptorna- 
îique et découverte sur une radiographie systématique. 

B + Examen physique* 

Classiquement, un retrouve )« syndrump d'ëpa richement Ltq Liiclirm ou •■ trépied 
pluuréiiquiï ■ : 

- auscultation : diminution nu abolition du flmnlUin: vésiiulaire ; 

- percussion : matité liquidienne, déclive : 

- pal pat Ion : diminution ou abolition des vibrations vocales. 

■ L'auscultation peut aussi retrouver : 

-un frottement pleural (aux deux temps respiratoires), en particulier en cas 
d'éparK-hement minime ; 

- un souffle plenrétlque (explratolre) au bord supérieur de l'épanchement. 
III. EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

(Sir 

Ar Radiographie de thorax de face et de profil' ' r< 

La radiographie de thorax permet de confirmer le diagnostic, d évaluer l'Impor- 
tance de rëpanchement et de rechercher des signes de eomplicatinn*. 

■ En ca» d 'épanc hement pleural libre de la grande cavité fr^r/rs .i}2 i. paj^w 
vante) : 

-opacité lîquidiennc. dense, homogène, déclive : 
-disparition du cuhde-sac pleural ; 

- limite supérieure die l'opacité concave, en haut et en dedans, formant la ligne 
du Damoiseau, ne prolongeant par uni: liipie bordante axillairc : 

- sur le profil, opacité homogène déclive- avec limite concave vers le haut tmir 

fig, 3f2-& page ajtVaMe). 
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C. Examens biologiques 

■ Bilan biologique standard : 

- NFS. ionogramme, urée, créatlnine; 

- LDH. protides 

■ Bilan inflammatoire ; CRP. VS, 

■ HenuK-u H 1 1 res ru de lièvre. 

D» Autres examens 

■ Riopsis* pipii™l«* : 

- indiefltiori : exsudai sans confirmation dijgrtEHitiqut ; 

- permet de réaliser un diagnostic aciatuirioiMthologique : 

- deux meU iodes senti utilisées : 

* biopsie pleurale à 9 "aveugle : sous aneslbésie Locale, au lit du malade, plus 
particulièrement indiquée en cas de suspicion de tuberculose ou decancer- 
Contre-indiquée en cas de trouble de L'hémostase (TP * 60 %> plaquettes 

* 50 DOO/mm 3 } ; 

- VHiénlhorHC-iifwopIr! : chirurgie sciiih, anesthésie gëi ir rn I l- . biopsies h-ciiis 
cnntrôLe de ]<l vue- (augmente: la rentabilité de l'examen). Elit" permet ans hà 
de réaliser un geste thérapeutique : évacuation suivie d'une symphyse 
pleurale. 

■ TDM thoracique ■) ,.,< -ivd-sr. 

- rvon systématique ; 

- répanchejiinit pleural apparaît connut line opacité h™ lurent, déclive, 
mieux visible sur les coupes médlastlnales. : 

- elle permet de rechercher des anomalies pulmojiaJrea sous-jacentes ; 

- elle permet de définir les limites d'un épanehement cloisonné et de diriger 
une ponction ou un drainage. 

m L'êchographJe pleurale de repérage permet de confirmer ("origine liquidienne 
d'une opacité et de diriger la ponction. 




Fig, î 1 2-î, TOM ttiQraciqire en coup* mtdisïHnal? montrant un épanche mçnt pleural dedhrc delà 
irartd* takilà pleurale droite (flielit) 
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■ L~a {il)r«>Ht:o|iii-: bronchique a mi intérêt diagnostique en cas d'anomalies 
parenchymateuses (cancer, infect km pulmonaire). 

■ InlraderirujréacHon a la lubcrruline : en cas d« Suspkiun de iuLîKrcultise 
pleurale. 

■ Bilan immunologlque : FAN, (acteur rhumatolde en cas de suspicicm de 
collagénose, 

IV. DIAGNOSTIC ÊTIOLOGIQUE 
A* Exsudats 

■ Les êtiologies des exsudats sont dominées parles causes tumorales (M '*) et 
les causes infectieuses (30 %), 

m Dans 10 des cas. aucune étiologie n'est retrouvée. 

1, Pleurésie tuberculeuse' 

■ Peul survenir (Ihiis Il l s quitus ïim médiates uni distance d'uni: priimMufcctLcm. 

■ Pleurésie à début progressif, en général Isolée (patient non contagieux). 

■ Associée à une fièvre et une altération de l'état général. 

■ Intradermoréaclion a la tubercuLLne positive. 

■ Ponction pleurale ; 

- liquide cltrln : 

- protides élevés l 

- liquide à prédominance lyniphocytaîre 75 %) : 

- glvcopleurle basse 2 mmol/L) ; 

- élévat ion de l'adénosine désaminase ; 

- BK rarement mis en évidence à l'examen direct et culture positive dans 
seulement 50 % des cas, 

■ I r diagnostic nécessite souvent une biopsie à l'aveugle ou sous vidéothoracos- 
copïe, mettant en évidence un granulome tubercubïde ; 

- cellules cpilhcliuLdcs et gigEiriluccLluliiircs ; 

- nécrose caséeus*. 

2. Pkurésias réactionneU*s ou parapneumoniques 

■ Ëpanchenient réactionne! â une infection pulmonaire. 

■ Fonction, pleurale' : 

- liquide clair : 

- stcrLlE?, It* pins noLivrnl : 

- riche eiï polynucléaires lieulrtjpbiles aliéné. 

■ La pleurésie réactionnelle peut se compliquer, avec apEiaritLon d'un ^panclie- 
ment cloisonné, 



■ Fa^teurt <Le r ls< i\'é \n A j\ luj i t léfuvur ni jle ucxusjii UîuI Ll^ drai nngr. en ur^nt/e : 

- pH t 7 H 20 ; 

-LDH * 1 OOOUlyL glyeupleurle basât . 

- liquide non stérile, 

3. Pleurésie vkale 

■ 3)iF3L|]H>sti<" d'^Xf iLLKioO, 

■ TA: but brutal associé a lui syndruiue i^rippîLl. 

■ ÉL]£i[]t:lK:jUtMLt Lie faibli: abonda ilci:, |>ouvan1 être assut-jé. à ijile' péritardire. 

■ Évolution i Lai ién Lent favorable t:n L h 2 semaim-s . 

4. PkurtsitJi néoplasique* 

La plupart- des pleurésie nëfi|>l(i!iLcnit*!i etirr^ftjK.irfient à rte& locaiisatioris secoti- 
flairas, et plus raniment a tam. atteint** n Copias i (pif? primitive. 

■ PleijnijiîeR m^Astaliques ■ 

- épftncheroent récidivant, parfcii* douions* ; 

- liquide **tlj] i éi ntit i L ]iie ; 

-présuUx: det-elluk:s ut-uplaHiques. mit Lu |Jonction pleurale dansrtfn", d«s cas ; 

- le difrrilustiu est suuvwtf réalisé sur la Ljiopsk: pleurait: (à l'avr^i^le on par 
vidéotboracoNtupie) : 

- cancers Les plus au Lisent respuji sables . 
» |H)liïïinii étiez l'ïi fini nie ; 

* sein i'hux. la ienniie ; 

* lu:n loisibles (HtK^kin, lymphOTOeOU ]eucéml*); 

•ovaire ; 

> riH'Iurictiïie- 

■ Mfwith^lioinr pleural : 

- tbiiLtii-T primitif de la plèvre ; 

- favorisé par l'exposition à l'amiante : 

- apparition tarftivf* par rapport à l'exposition ï^l-liih ans) : 

- exsudât rlCh* en ACid* byaluruniqu* ; 

- TDM Iharaclciut : 

* épaississe inem pleural djjfus : 

* plèvre typiquement manie lonnëe : 

- extension posai MU» vers la plèvre mêdiastin^ le ou le péricarde ; 

- raniment, présence de ceTIuleï anormales sur la ponction ; 

- diagooslle et bilan d't'xLfiisiou jkit IliorLHJUscopk! : 

- pronostic très péjoratif 
* Hémopnthles maligne» ; 

- inyékmn.: ; 

- lyrupbouie. 
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V. PRINCIPES DU TRAITEMENT 

tir ras de mauvaise tolérance " 

■ Oxygênothêrapie ; 

■ remplissage vasculaire ; 

■ évacuation en urgence ; ponction puis drainage. 

A. Exsudati 

■ Traitement étlologfque : le traitement est en premier ]Jeu celui de la patholo- 
gie responsable. 

■ Traitement spécifique ; 

-évacuation le plus complète pus-iihle df lepa richement pleural (ponction, 
draina^) ; 

- kiriésitlH"?rEi[]it: ijIrMjrnJi: |>mlr.]iitié!'. 

■ Rn tra. 1 ; d n «panc}mme*rir récidivant, eu partkulL^r d'origine riëiiplnjiique, iJ e-5t 
fxiKsiljlE: d<r réaliser urir^ symphyse pleurale : 

- taleage s-nus vidëothoracrjseopie : 

- taleage fidir l'orifice du drain au lit du malade f>f licar: i te LdCflilstanttï). 

B* Transsudats 

■ l.« trair^m^nt est principaltimpril É-tiolc^iqu^. 

■ Il est parfois nécessaire de réaliser des poiK-tmiLs pleurales évacuai ri Les itéra- 
tives en cas de mauvaise tolérance respiratoire (épajiehement récidivant en cas 
de cirrhose hépatique). 

■ Il n'y a pas en général d'Indication au drainage thoracique. 

C- Pleurésie purulente 

Il s'agit d'unu LirjjwufEf thHtrrt(H!utiqLLEf. 

■ Traitement antlhJoliq|Ue probahi liste, ef.fi usée sur les ^errues auaérohies, 
secondairement adapté à l'antibiogramme : 

- amoxicilline t acide clavulanique {Attgftwntiri ; 1 g v ; 

- durée df! 4 à tî semaine:*. 

■ Drainage thoraclque parfois assfjcié : 

- lavages de la cavité pleurale (sérum physloLogique i béladlne) : 

- Eibrinolyse intrapleurale en cas de pleurésie enltystée. 

■ Kln£*ttliéni|ile plçprqlt- pmlcimjëe*. 

r>, Chybthorax 

■ PoucNohk pleurales répétées. 

■ Régime pauvre eil graisse, ue ccmteuanl t|ue des acides, j^ras h chaîner Itjjjèrps, 
voire nutrition parentérale, 

■ Parfais, t rail fuient chirurgical : ligatura ou sut un: du canal llinraçique. 
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Rche Dernier tour (fuite) 



Diagnostic 
radiologique 



Aspect 
macroscopique 



Épanchement pleural 



Atpsct 
purulont 



Pfeurësre pu™fente 



Citrin OU 
*éro*i*matique 

T 7 ^" 



Sang 
= Hémotrwax 



Traumatisme 



biochimique 
tt cytologique 



Transsudat 

LDH pl/sg < 0,6 
Prot pl/*g < 0,5 

LDH < 200 
C*lhies<1000 



Exsudât 

LDH pl/sg ? 0,6 
Prot pl/*g > 0,5 

LDH > 200 
Cellules > 1000 



Étloiogi** 



Ihsuffisanoe népatD-oelïulsin? 
Syndrome néporoticfue 
IWieurde l'ova\re 



infections bactériennes 

Tubera/tase 
Pleurésie .rçéapïesique 
Emboiie pulroonaffe 
Cûiïatjënoses 
Pteurési'e bénigne de .''amiante 
l'aCrociëiiei 



Fïg, 113-5, Orientation diagnostique devant un épanchemenl pleural liquidien 




Chyleun 
Ch^othorax 



Traumatisme 
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Hémoptysie 




Date 



Tour 1 



Tour 2 



Tour 3 



Dernier tour 



OBJECTIF 



• Devant une hémoptysie, argumenter les principales hypothèses diagnostiques et 
Justifier les examens complémentaires pertinents, 

LIENS TRANSVERSAUX 

MBBB Tuberculose. 

Thrombose vtirtL'ust: [j rtjfnu* k. L cl nrtbnlâc- pulmortuirc-. 
■ i|] ' ltJ Tumeurs du poumon, primitives et secondaires. 

Hémorragie dîjjestive. 
m,i\!.wm Insuffisance fairtluique tlt l'adulte. 
■»ui:,tif f-pistaxis (avec le traitement). 

CONSENSUS \J_ 

• Aucune conférence de consensus n'existe à ce jour sur ce thème. 



POUR COMPRENDRE. . . 

m D«finili[]i] :sang (l'tiTL^E[it > .'HHJS-^k)t[k|Li^. 

■ En pratique- :sang rouge vif aéré, expectoré à l'occasion d'un effort de toux. Fartais 
noirâtre : ■ queue de ('hémoptysie ». 

■ Le risque de Phémoptysie.qneile que soit son abondance, est sa récidive imprévisible 
sous forme massive : c'est une urgence diagnostique et thérapeutique. L hospitalisation 
est toujours indiquée. 

■ Le risque est le décès du patient par asphyxie (noyade), bien avant Le risque de choc 
hémorragique, Il faut protéger les voies aériennes de i'inondalion ; 

- arrêter Je saignement : 

- évitera léridive; 

- l'isoler en dernier recours (intubation sélevtivï.-). 

■ La gravité pfwienl ; [*} 

- du volume f> 500 cxi/24 h) ; 

- de la cause : 

- du lerrain : insuffisance respiratoire préexistante. 

■ Chez le fumeur h rnëmoptysie peut révéler un cancer bronchique et ne doit pas être 
négligée. aussi minime sritetle, 



I 




■ Lu vancLiliUTLSiUw.iLi pulmonaire est double : 

- les artères ]m]nt-hir|LL«;,t|i.ii rinLirrissenl la pami bronchique el qui proviennent de 
îaurte : e'esl la vasçijiarixalifNri. à haute pression systé nuque ; 

- l'aitère pulmonaire, qui assuré lelrartepurt du sang veineux pour l'hénialose, 

I. HÉMOPTYSIE EN CHIFFRES 

■ L'cprijfiiie des hciiHPplysies **l tri tilt ; 

- dans 90 % des cas : de la vascularlsatlon systémlque à haute pression, artère 
bronchique nourricière provenant de L'aorte ; 

- dans 5 '-ïi des cas : de la vase ularisat Ion pulmonaire (basse pression mais 
haut débit : le débit cardiaque droit est forcement égal au débit cardiaque 
gauche !) ; 

- dans 5 % des cas : des alvéoles (hémorragie intra-^alvéolaire, provenant des 
capillaires dans la paroi alvéolaire). 

■ Hémoptysie» de grande abondance : 

- plies représentent 1,5 % des hémoptysies ; 

- la cause u'esl pas identifiée dans J Oh X des cas ; 

- il existe 4 causes d'hémoptysie de grande abondance : 

• cancer bronchique : 

• DDB ■ 

• tuberculose l 

• asperglllome. 

■ h «us f*U!W9 d'hérricipryjsi^s sunt fréquentes : 

- cancer bronchique ; 

- DDB ; 

- ruoerculnse, 

■ .Mortalité en fonction de rubuiidmicc et/ou de la cause : elle est résumée au 

lubltrau 11 '-) . 



Ta bl eau 117-1 Mortalité de l'hémoptysie m fonction dm f'itHjrxJarvçp et/m de la eau» 







Néoplasie bronchique 




Pas de néoplasie bronchique 


< 1 OM rnL/24 h 




éû % 


:-- 1 h 


60% 


60% 



II, ÉLIMINER LES DIAGNOSTICS DIFFÉRENTIELS ■usera 

Provenance du sani{ : 

■ épJstaxis avec jetage postérieur : 

■ bouche ; gmgivorragie ; 

■ hêmatêmese ; sang d'origine digestrve, elfort de vomissement, 

Copyrighted material 



Hidden page 



1 1 b MJ» | 



6- Fibroscopie bronchique 
M ■ Ouand 7 Toujours ; 

- localisation de L'orLRlne du saignement : 

■ Le côté dans 3/4 des cas : 

• le lobe responsable dans des ras : 

• la cause du saignement dans la menti* des cas ; 

- y^te local : aide a L'hémostase | Hr dicj rsici^lïue locale dans lit S, des CiiS ; 

- .SHule £:o[itrc-iiidieatioii éventuelle : jnésoric*: d'une radiographie dp thorax 
typique d'urir.' tuliereuloHe pulmonaire et hémoptysie tlt Faillit abondance. 
Impose la recherche négative de BK 3 |ours de suite. 

■ Intérêt : 

- diagnostic de la cause sous-Jacente (par exemple : néoplasle) : 

- localisation du saignement : 

- thérapeutique sur l'hémostase locale. 

■ Intérêt de la localisation du saignement - guide la prise en charge thérapeutique : 

- si hémoptysie massive ; 

■ dëcubitus Latéral du côté atteint pour protéger le poumon controlatéral de 
l'inondation l 

• intuition sélt:t:liv^ du ailé Sain |iour pralétfer l^ Coté atteint ; 

• i^uidu rartériuembolisation uu l'hémostase chirurgicale ; 

- si hémoptysie modérée ou minime : aide à la prise en charge diagnostique et 
prépare si récidive massive. 

C. TDM sans Injection ± angio-TDM 

H ■ Quand ? Le plus souvent possible : 

- avant la fibmscopie si le patient est vu en dehors d'un saignement açril ; 
-après La EihrïKcopie si le patient eut vu en période active d'hémoptysie. 

■ Liiïtérèt est triple : 

- précise au mieus les anomalies petrenchymateuses a l'orijire du saignement : 

• caverne tuberculeuse aver éventuel niveau hvtlroaêrique indiquant un 
saitplerriE^il ; 

• as|>er^lk]i]le intracavi taire ; 
» tumeur : 

- précise les anomalies bronchiques bien mieux que la radiographie de thorax ; 
l>J}R localisé* ou diffuse ; 

-étudie la vastiularlsatloii artérielle bronchique i pulmonaire : 

• identifie une maladie thromboembollque : 

» étudie L'hyperplasle vasculalre bronchique : 

• aide a guider rartërioemhhnlisarion. 
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D. Artériographie bronchique 

■ Quand ? Hémoptysie de grande abondance, hémnptyjiiH iwnùstaulc sous vaso- 
constricteurs. 

■ Intérêt ; peut être proposée dans d« nombreux cas, en particulier dan* les cas 
q(i un ^çte chirurgical d h ti«imi!ila.si> est ccnltrc-Ludiqué (nétjplasle. insuffisance 
respiratoire chronique, ODR diffuses 

■ Limites : 

- nécessite un plntcau technique adapté ; 

- prévient la récidive i court terme, pas à Ions terme. 

■ Risques : 

- paraplégie en tas d'embollsallon accidentelle de Tartére spinale antérieure ; 

- douleur thuraCique transitoire ; 

- l'échu: doit faire discuter la chirurgit d'héciifistast. si tilt est |H>ssiblc. 

VI. HIÉRARCHISATION DES EXAMENS 

■ K l'arrivée du patient : bilan biologique avec hémoslue et plaquette*, groupe 0 
Rhésus, RAJ, fonction rénale (examen Iodé), ga2 du sanç. 

■ RF : 

- Images alvéolaires diffuses avec insuffisance respiratoire au premier plan et 
anémie ; hémorragie intra-alvéolaire : 

" cavernes tuberculeuses et hémoptysie de faible abondance: surveillance 
hémoptysie (voir * Surveillance et prise en charge page et recherche de 
Bit sur 3 jours ; 

- autres ; voir infra. 

m M n'existe pas (te détresse respiratoire (hémoptysie de laibLe, moyenne ou 
grande abondance sans insuflisance respiratoire) : 

- hors période d'hémorragie active : en urgence. RR TDM ; angio-TDM puis 
fibroscopin bronchique ; 

-crt période- activt: RR fibmscupLt en ur^eucs: en milieu s pénalisé puisTDM 
Ou artériueinh(jlLsatLt?ii selon Je cuulextc cl l'urgence thérapeutique. 

■ □ exJatt une Jnsu fflsaiice respiratoire aJguf ; 

- réanimation avec hbroscopie bronchique première pour latéral Iser le saigne- 
ment ; 

- protection du côté sain : décubitus latéral du cûlé hémorragique, intubation 
sélective protectrice avec ventilation assistée : 

- discussion du geste thérapeutique en fonction du terrain (IRC, DDEJ dllfuses) 
et [Je la cause : 

• artérioembotisallon si maladie puhnonalre diffuse ou terrain précaire : 
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♦ chirurgie d'hémostase ; envisagée si cause localisée et parenchyme adja- 
cent sain. Une artérioembolisation première devrait être pratiquée puis la 
chirurgie curatrice secondairement ■■ a (roid ^, ou en cas d'échec de l'arté- 
rloembollsatlon. 

VIL ÉTIOLOQIES DES HÉMOPTYSIES 

Trois cauae* dominent : 

■ le cancer bronchique ; 

■ la tuberculose active ou ses séquelles ; 

■ les DDB localisées ou diffuses 



A. Tiib«rcula» WHf.W 

L'hémoptysie compliquant la tuberculose su rent-mitre dans dftux tyjMW de cir- 
coustances. 

1. Tuberculose activé 

■ Forme ulcéronodulaire. 
t Racillilère- 

■ La radiugrayliit: dcthurax identifie les caven Les. 

2. Tuberculose ancienne 

La TDM en coupes fines est nécessaire pour identilier la cause ; 

■ DDB réquel lalre : cause la plus LrëqiiEînte fi ans ce contexte (TDM coupes 
fines) ; 

■ rechute- 1 Je plus snuvenl lu tas de traitement i rnL-rnm p Itjt (ïntjdiJLcjatioii dts 
images par rapport auy clichés de référence de fin de traitement) ; 

■ Aspcr^ilLuine : grelot aspergillaiie visible radiol[]jjiquf*ment dans une cavité, 
sérolngic aspern;lllaire positive, 1 ' AspergiHus est absent des sécrétions bron- 
chlq uea. C'est u ne cause d ' hémoptysl e m assive ; 

■ cancer wr cicatrice ; 

■ bronclirjlillilLLft : vidante de caseum calcifié L|an!jliniinaire [yr une Jislule dans 
l'arbre bronchique. Le risque est l'érosion de la. muqueuse hyuervaseularisêe. 

tL Dilatation d« broncha (DD&l 

m La dilatât ici! des bronches s 'airComiïaLjne toujours d'une uéuvascularisalion 
artérielle bronchique. 

■ Le diagnostic est posé sur la l'DM en coupes liries ; 

- Ia tlispjfrilL^Ti du rétrécissement bronfhi[|ue est le meilleur critère diagnos- 
tLCjue, ce qui se traduit par des parois bronchiques parallèles ou s élargissant 

en périphérie : 
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- un diamètre de la bronche > 2 fois le diamètre d j vaisseau qui ] 'accompagne 
tsl aussi un bon critère. 

■ On distingue les formes diffuses et Localisées ainsi que productives ou sèches, 

■ Les hémoptysies, dans ce cadre, accompagnent souvent une surinfection 
bronchique, qu'il convient de traiter. 

C* Cancer hrcnchique Mm'u-m 

■ Prcmifcrc: eraint^ triiez Je fumeur en cas d'hémoptysie. Lj RP ne suffît pas. 

■ Les formes eudobnmuhiques ne sont retrouvées qu'à la flbroseopie 4-4-. 

■ Une TDM thoraL-iqu^ doit Être réalisée. 

1. Infectieuses 

■ Bruuchilc aiguë : partais quelques stries de sEicijj. Néeessitc une capturât ion. 

■ Pneumopalhie : héinoptoïque ou t ratfiat rouille de* u r çumu|wthLes a pneumo- 
coque 

■ Aspergfllome : colonise une cavité préexistante (tuberculose, sarcoïdose}. 

■ AsperEillose Jnvasive : se volt chez L'ImmunodéprJmé avec agranulocytose 

2. Vasculaines 

■ Avec hypertension veineuse ; 

- rétrécissement mltral r autrefois une cause fréquente ; 

- insuif isance cardiaque gauche 

■ Vasculaire pulmonaire : 

- embolie pu Imonaire aiguë ; souvent crachat de sang noirâtre correspondant 
à l'infarctus pulmonaire ■H.'IM ; 

- embolie pulmonaire récidivante ou maladie rhromhoernholique chronique. 
En raison de La dilatation des artères bronchiques cul latérales, l'hémoptysie 
peut être de grande abondance ; 

- hypertension artérielle pulmonaire : rare ; 

- anévrisme artérioveineux : La cause la plus fréquente dû fistule est la maladie 
de Rendu-Osier. L'auscultation retrouve un thrill qui disparaît après embollsa- 
tlon, Les trois critères diagnostiques sont : éplstaxJs récidivantes HBlia 
télangiectasles cutanéomuqueuses (langue, palais, pérlbuccales), et le caïao 
t ère familial héréditaire de ces atteintes. Les fistules en cas de fort débLt peu- 
vent être à L'origine d'un shunt vrai (POj > ?C0 2 < 120 mmHg). 

« Mailormation vasculaire systémique : «équestre pulmonaire. C'est une por- 
tion de parenchyme pulmonaire vaseularuiée par une artère anormale (provient 
de l'aurtc, le plus souvent SouS-diaphragnialique). 

■ Anévrisme de l'aorte, rompue ou fissurée dans les bronches. Tableau cataclys- 
mique et fatal le plus souvent. 
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3. Autres causes tumorales 

Tumeurs beniimes, demi le cardiluLdc bruitchiq ut. 

4. Hémorragie intra-alvéo.laire IHIA) 

m Peut entraîner des hémoptysies de grande abondance. Responsable de 5 % des 
hémoptys ies ; 

-présentation clinique : hémoptysie tparlols non extériorisée) avec dyspnée ; 

- radiologie : syndrome alvéolaire bilalëral ; 

- biolngic; : anémiu (rarissime dans Le saignement d'oriLjiiLL" bronchique.) ; 

- GD5 : hypûxémle souvent marquée avec effet shunt : 

- LfJA pattujLpUîiïH'jiuque : 

* rnacmscupLquE; : aspect rasé lumm^kac ; 

■ cytulogique : présent^ de sidémphages iiprc-s coloration de Péris (score 
tU-, Goldc =■ 100. ce qui équivaul à plus de (ïft V. dt: sidcmphagc5). Les sideru- 
phages traduisent le caractère chronique du saignement O 72 heures). 

■ C'est le diagnostic différentiel des syndromes alvéolaires (pneumopalhles 
Infectieuses, OAF, SDRA). 

■ Étiologie des H LA ; 

- la forme primitive est rare ; 

- la forme secondaire est la plus fréquente ; 

- insuffisance cardiaque gauche - + + et rétrécissement mitral ; 

* cause médicamenteuse (dont Jçs ajitinuigulanui : AVK t- 1) ; 

* ïnfwtieusEt (]<rptos]>LniL i i?i 1 CMV) ; 

* chez L'immuiiodéprirné (asper^Lltuse) ; 

* syndrome pneumorenaJ, comprenant : le syndrome de Goodpasture (pré- 
sence d'anticorps antimembrane basaie £lomérulaire), la micropolyangeâte 
(pANCA positif dans 35 % des cas). Ja maladie de We^ener ; 

■ vascu]arltes (micropolyangélte, Wegener) ; 

* connectivité : lupus érythêmateux disséminé ; 

* syndrtmutdes antiphospholipides. 

■ Traitement : 

- c'est celui de la cause dans les formes secondaires ; 

- corticothérapie dans les formes primitives. 

VIII. SURVEILLANCE ET PRISE EN CHARGE D'UNE HÉMOPTYSIE 

On distingue deux phases : l'urgence, puis le; traitement de la cause * à Iroid * ivoir 
ng. Jir-i). 
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A. Urgence 

■ On rtr jjfcre pas un** lifrtiuplysiu shli]("^> dans $nn aiin. 

■ On hospitalise InujourS unft hémoptysie. 

■ Le risque vital provient de l'asphyxie : LL faut protéger les VAS (évltt-r La péren- 
nisation du saignement ou sa récidive massive. Intubation sélective prolectrice) 
et assurer l'hématose (oxygène à débit suffisant). 

■ Prévenir: 

-Le réanimateur en cas: 
■ d 'hémoptysie de grande abondance : 

• d'hémoptysie mal tolérée (insuffisance respiratoire aiguë ou hémoptysie 
sur insuffisance respiratoire chronique) ; 

- le pneumologue ; fibroscopie, prise en charge et aide au diagnostic. 

- secondairement, selon la situation ; anesthêsiste (aide a la pose d'une cariens) 
et radiologue interventionnisTe (artêrioembuiisation) t chirurgien thoracique. 

■ La pTE h -irriprion remporte - 

- de* mewinç* «ymptfHURttqu** : 

• O z ; uisurcr une hématose satisfaisante (O, QfiP saturation * 91 % L) ; 

• vole d'abord velnetue ; 

- surveillance d'une hémoptysie +++ : 

• crachoir gradué (un crachoir fait 12U mL) : 

• prescription de surveillance : prévenir l'interne de garde en cas d'hémop- 
tysie > 1/2 crachoir : en une fois, ou en moins de 6 heure*. Cela signe en 
général l'échec du traitement- Le risque vital est important : 

• saturation, FR, TA, pouls, diurèse/G h. 



• KiUemenl en eu d'hénwptyvte active ; 

• aprtfi la flbrOACopie ; 

• si rartérfoemboUsatlou n'est pas décidée 
■ inutile en cas d'hémoptysie de faible abondance : 

• en cas d'hémoptysie de moyenne abondance persistante, en attendant une 
éventuelle artérioembolisation, Ije risque (et l'intérêt ') est le spasme de L'ar- 
tirt m-suonsahlc du saiilntimenl. qui ilrviait fl.Lf.fh-i le à rathÉHèriser pour 
l'embollsatlon ultérieure : 

• en cas d'hémoptysie de grande abondance : seulement en absence d'un 
plateau technique adéquat, dans le cadre d'un transfert. Le traitement est 
l'arlériiK.-'mlxïlisatiori un pruinmr lieu ; 

• les risques sont ceux de la vasoconstriction : H1Â, spasme curouaire (Cl 
chea le coronarien.) : 
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Opacités et masses 
intrathoraciques 







Tour 2 




Dernkt tour 




Date 











OBJECTIF 

* Devant une opacité un une masse inirathoracique, argumenter les principales hypo- 
thèses diagnostiques et Justifier les examens complémentaires pertinents. 

LIENS TRANSVERSAUX 

Infections bronchopulmonalres du nourrisson, de l'enfant et de l'adulte. 
TubçrtuhïSt- 
Polyarthrite rhumaloïde. 
Sarcoïdose. 

Thrombose veineuse profonde et embolie pulmonaire, 
Tumeurs, du poumon, primitives et secondaires.. 
Lymphomes malins. 
Myasthénie. 

[>>'.spluiL:n- 

Épanchement pleural, 
Hémoptysie. 
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(H h M 



ÏU 



CONSENSUS 

» Aucune conférence de consensus n'existe à ce jour sur ce thème. 

I 

POUR COMPRENDRE... 

■ La découverte d'une opacité ou d'une masse ttioracique nécessite la réalisation d'un 
bilan systématique, 

■ Fji effet . les étiolons sont dominées par les tumeurs malignes. ce qui justifie d'obte- 
nir une preuve hbit[]k)gi[|Litt, afin, de ne |ias méconnaître un magnfïsriç au pronostic 
potentiellement grave. 

■ Pîus la Uiille de PnpacitK est Impurtanle, plus le diagncistLc de tumeur maligne est 
probable. Cepc-jidam, autjuii élément radiologique, biologique ou clinique ne permet 
d'avoir la certitude du diagnostic. 

■ Les étiologies des opacités ou masses intrathoraciques dépendent de Leur localisa- 
tion ; on définit les localisations parenenymateuses, médiastinales ou pleurales. 
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■ La certitude diasmostique itecessilc une preuvu liislukjgiuue. Les fjr£levi:ments rie 
l'ûpacilé sont réalisés selon une sirategic diagitustique utilismii des examens invasik 
{.fibroscopte ponction sous TDM.mêdia&tmoscopie. biopsies chirufticales). 

L DÉFINITION 

■ Selon la (aille ■ 

- un mtcronodule est d*»(ini |i»r nn diamètre de 3 â 7 mm ; 

- un IfcùduJe est défini par un diamètre de 7 â 30 mm ; 

- une masse définit une Lésion dont le diamètre est supérieur a 3TJ mm. 
L'étioLogle des masses pulmonaires esl souvent néoplasique ; 

- la comparaison de l'opacité avec des clichés antérieurs est essentielle car 
eJie permet de déterminer lêvolutivité de la Jéslon. 

• Selon hd wipect % 

- un aspetri: IrnégnUer, ^îlcidé et rtfliê au hLlçt évoque plutôt une origine 
nénpLasiuue ; 

-des contours régulière, bien définis sont le plus souvent observes en cas de 
lésion bénigne. 

Cependant, aucune caractéristique clinique ou radiplogiqye ne permet de 
s'assurer du diagnostic. 



■ Selon la kKAJLsalkid ; 

Une opacité ou une masse pulmonaire visible sur une radiographie de t borax 
peut être localisée a différents niveaux : 

- pulmonaire ' lésion se développant au sein du parenchyme pulmonaire ; 

- pleurale : lésion développée à partir de la plèvre l 

- m éd. i mit in aie : lésion développée aux dépens d'uni? structure médlastinale, 
IL peut s'agir d'anomal ks d'orient: vastulaire (anévrysme du l'aurtE»), bron- 
chique, cardiaque. Le médlastln est séparé en médlastln antérieur, moyen ou 
postérieur* pouvant orienter le diagnostic. 

■ Selon le nombre : 

- unique : absence d'autres anomalies iiitralhoraciqui». I* terme de nodule 
pulmonaire solitaire est utilisé pour définir une lésion de moins de 30 mm 
intraparenchymateuse sans anomalie associée : 

- multiple : évoquant des, localisations; métastatiques. 

- maligne : la démarche diagnostique lors de la découverte d'une opacité 
thoracinne a pour nhjectiF rie rechercher une pathologie néoplaslque. Cette 
pathologLe maligne peut être : 
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* primitive, développée à partir d'une structure intrathor&cKiue ; 

• secondaire, correspondant à des lésions h distante d'une pathologie etfrÉt- 
thoracique ; 

- bénigne : la conclusion d j caractère bénin d'une lésion nécessite une confir- 
mation histologique. 



La découverte d'une masse peut être fortuite sur un examen d'imagerie en 
dehors de toute symptomatologie. 

B. Manifestations cliniques 

Les manifestations cliniques aboutissant au diagnostic d'opacité pulmonaire peu- 
vent être nombreuses et peuvent orienter les explorations. 

■ Signe généraux : altération de l'état général, fièvre, anorexie, amaigrissement. 
Ils orientent le diagnostic vers la recherche d'une origine néoplaslque. 

■ Signes pulmonaires : 

- dyspnée ; 

- hémoptysie (en particulier en cas de cancer) MSM : 
-douleur, témoignant en général d'une atteinte pleurale ou pariétale. 

■ Parfois, efgnegde romprçjwion rriedlmtfiude, en rapport avec la localisation 
d'une masse inédia-fliurth- : 

- Syndrome cave Su|M ri^ur (tociiprcssioci de, la viïnv. i.avv. supérieure) : 

• céphalée*, vertige, cyanose de ld face ; 

• turgescence Jugulaire, circulation veineuse collatérale thoracique : 

• Œdème en pèlerine, comblement des creux sus-clavlc ulalres : 

- compressions nerveuses r 

■ nerf récurrent gauche : voie bltonale : 

• nerf phrénlque : hoquet, paralysie diaphragmât Ique : 

• sympathique cervical ; syndrome de Claude Bernard-Horner (myosis h pto- 
sis et enophtalmie). 

- rompreHlon bmnchtqve ou trachéale : 

- «rjmpn-KKtorj <£Stig>hagk'iiiir L : dysiphagie ~M3IIX2M. 
m Évaluation dea facteur? de risque : 

- tabac : principal facteur de risque de tancer bronchique ; 

-signes cliniques et facteurs de risque des autres cancers (localisation métas- 
tat Ique). 



II. DIAGNOSTIC 



À. Découverte fortuite 




[IL DIAGNOSTIC ÉTIOLOGIQUE 



À. Opacités paranthy mate uses 

La plupart des pathologles pulmonaires se développant à partir du parenchyme 

pulmonaire peuvent se traduire par des opacités parenchymateuses. 

■ Les iumnir» maligne» sont les causes le* plus fréquentes t'mtr/ig. -?24-t ettig 3242) 

mznnm : 

- ptiaitUves ; cartr.tr ImjiHhrjnuljiLrjitaîrt {d'autanl ptus probable que la laitlr* 
di: l'iipai'ilé. [Mit importante) ; 

- jH^unclalrLM : localisai ions nn?tasta1i<|L]cs, parfois unique (le plus souvent 
cancer du sein, digestif. EestLculaLre, du reitl, thyroïdien, [jssfnix primitif ou 
mélanome). 




Fig. 324-1 . RidipgrapMe de thons de fit* awntrint deux mis-s+ï pulaioneïres des lobes supé- 
rieur* droit et gauche 




Fis;. S 14-1. TDM thoracique «H COUpëï paf endiymHt*Uï*4 «h*i le méffie ma-larfe, confirmant IVïiv 
hnïe d« dem mi» ei infrijMtendiyTitalieusM, correspondant à deux localisations d'un tancer 
bronchique non à petites cellule 



■ Les lumeum bénignes nimt liEtain uu|> | ] Ii i h- rares : 
- carclooïde bronchique ; tumeur développée à partir du systèmr.' neurt)- 
endocrine (I % des tur/veurs bronchiques), le plus souvent avant 40 ans. IL 
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- obstruction bronchique: tumeur bronchique, corps étranger, sécrétions ; 

- iitL'kctiisic par enroulement au contact d'une plèvre pathologique (asbestose 
pleurale}. 

■ Anomalies vase uJ aires : 

-infarctus pulmonalrp : m< r r .t. l J 1 1 i :-. j l c : 1 Iv. plus atmvv.nl par mm imatf*: triangu- 
laire â base pleurale dan? h terri tnine du l'embolie pulmonaire «rTTMH» . 

- séquestration pnlmmiairÉ' : s ruinent pulmonaire: sépart: de ses eumiexinns 
normales et vascularisé par une artère systeniique (le plus souvtnL dans 1rs 
lobes intérieurs avec une ptfédorninanr.e a gaiir/liu) : 

- anëvrysm v- arterioveim-ux : Isolé ou associé à la maladie de Rendu-Osier. 

B. Opacités médiastineles 

Le rnédiastin est limité en 9 loims. d'avant en arrière, elles-mêmes séparées en 
3 parties, déOnissanl 9 stones facilement identifiables sur une radiographie de 
t horiix rte profil <\ oirf/$ .i3i-U : 

m on définit 3 régions, d'avanl en arrière : 

- rnédiastin antérieur : tu avant de la trachée : 
-rnédiastin rmiye.n : au niveau de J'axe trachéobranchlque . 

- mMiastin postérieur : en arrière de la trachée Jusqu'aux corps vertébraux. 

■ dans chacune de ces réglons h on définit 3 étages, de haut en Itas ■ 

- étage supérieur : au-dessus de la crosse de l'aorte - 

- étage moyen ; entre l'aorte r\ La carène ; 

- étage inférieur : en dessous de ta carène. 
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|jt: signes de la .ùlhuucllr: iMinnel de déterminer la localisation d'une opacité : H 
n'est pas [HKisiljk' tk: drîmir les limitus crilre cImix struclurcK qui JHJilttil cantacl 
(par exemple : «iTac^uunt du ]nmï du ( [rur ras d'opat-LIri dans le lobe moyen 
cm la ImLjuiEiau etmtat:! dueurur), 

■ CaractéHsUqiiies de l'opacité : 

- présence de caldÉicatlum : 

-aspruit ràguli^r un i rréiiu I k:r. fuïmoLTimt: i>u liétr rusant ; 

-aspect liciuidicu. n*:liLT[:k^ ik: nivrav hydn taëriq ut (alices, hemit: riialale). 

2, Tornodensitométrie (TDM) thoracique 

La TL1M t horaclque est l 'examen de référence pou r l 'exp loration des opacité» ou H 
des masses intratboraciques. 
* Technique: '. 

- coupes en iHiiHrm par[*ru-kymateust" (analyse du parenchyme pulmonaire) 
«t mE!tliasti]ialtiîi (:Lri:Llys« cht intifLlasIin tft tit la n-li-vn?} ; 

- ZLcmiisilicm spirakk iHTUichFLnl utle> analyse* KioracLque [.empiète : 

- injection de produit de contraste afin d'identilier les structures vasculaires 
ut fl L E>valuer la vnjifuUrijiation d'un uudnlp ; 

- |Kïrm«t lu repérasjEum [-as du bmpsies transthiirat'iques SOUS TDM- 

■ TaJUe et IvtilutLvEté : 

-npaciié parenchyinateuse : mîcnn* ulule 7 mrn, rmdulc tir 7 à 30 mm, 

masse =■ 3l> mm ; 

- une atléuuittéifalic est définie pur une adciioïKilhic > 10 ni m ; 

- révolutlvlte. est un élément essenlief : La. diminution de taille [m l'absence 
d'évolution sur plusieurs années est le meilleur critère tie hénkjnUé. 

■ Localisation : 

- situation par rapport au» structures vasculaires ou bronchiques. : 

- rapports avec la plèvre et le médiastln. 
m Aspect ; 

- présence de calcifications : argument en faveur du caractère bénin : 

- tumeur solide, liquidienne on vasculaire (rehaussement après injection) ; 

- aspect irrëgulier, spiculë en faveur du caractère malin ; 

- rehaussement important après injection He?s (Limeur* malignes. 
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- en cas de négativité, peuvent être complétées par des biopsies transbron- 
c biques {risque de pneumothorax). 

i. Ponction -biopsie transpariétaJe à l'aiguille sous TDM 

■ Biopsies dirigées sous repérage scano^raphique- 

■ Meilleur rendement pour les tumeurs > 20 rnm, périphériques. 

■ Klsquede pneumothorax iatrogêrie. 

3. Ponction bio plie transoËSûphagienne échoçuidéa 

Biopsie d'adéuopathic ïuédLaSliilalc après rcpL-ra^ écho^raphiquc lors d'une 
endoscopie œsophagienne. 

A. EiopMes chirurgicales 

■ La médfartlnoscDple permet de réaliser des biopsies d'adénopathles médias- 
finales. 

■ La vldéolfaoracuacopfr i^rmet du réaliser dt»s biopsies d«s nudul^s pulmonai- 
res périphériques nu des biopsies pleurale. 

■ [j chirurgie & Ihnm* rmvçrl permet de réaliser dans le mime temps un jfeste 
chirurgical. 

D, En pratique 

■ En cas de nodule du de masse pulmonaire : 

- ]a flbroscople broncJiJque avec bJopsLes bronchiques est systématique : H 
-si les prélèvements sont négatifs, le bilan peut être complété par : 

* biopsies transbronchiques perlibroscopie ; 

* biopsie transpariétale â l'aiguille sous TTïM ; 

* médias* iritiscopie ou bio|>sies transresupbagiennes en cas d'adénopathies 
médiastinales associées ; 

-la biopsie thirurgicale reste Tesamen de choix en cas de doute persistant. 

■ En w de nricronodule pulmonaire (< 7 mm) : 

- l'attitude la plus frêciuemmEtrU [ihsttrvRC ccinsisr** eniinç surveillance scano- 
çraphlque rapprochée ; 

- en MS. d'évolutlvité du nodule, un fEcste clUrLirtfLL-a] sera néccssairE: pcmr éli- 
miner une origine néoplaslque. 

■ En cm de masse médïntinaJe : 

- la médlasllnoscople est L'examen le plus rentable : 

- par loi a. ponction transpariétale sous TDM. 
* En cas d'atlelnle pleurale : 

- ponction pleurale et biopsies pleurales à l'aiguille en présence d'épanché- 
m^nt pleural assucié JWHi 1 ilFB ; 

- biopsies pleurales chirurgicales, (le plu» souvent |iar vidcothorauoscopitO- 
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Dernier tour 



Opacités et masses i n t r ath oraciq ue s 

Définition 

■ Un mkronoduJe est défini par un diamètre de 3 à 7 mm, 

■ Un hçmJiiI-ç ççt défini par un diamètre de 7 à 30 mm. 

■ Uri«" miMiK- rtf'fiuit uiil- k'-Hi :]on1 It: c I î . 1 1 rie -t rt sii| n-ri.-i: r ;i A>. i 

Êtlotogtos 

■ Aucun Élément radiologlque ou clinique ne permet d'affirmer le rljii^iosSit: M. 

■ L'examen de dépistage est La radiographie de thorax de face et de profil M. 

■ La TD M thoradqut! est I 't:xa rus-ri c 1 1- rtif^retu:^ fMtur rraplnration cl(*s opacités nu masses 
Intrathoraclques H. 

■ La confirmation du diagnostic nécessite le plus souvent une preuve histologique M 

■ Opacités uiUreùChyniateùâ£â : 

- En cas de nodule ou de masse pulmonaire, la tlbroacopie bronchique 0 avec biopsJes 
bronchiques est syHt«tinaTïf]Li**. 

- Tumeurs malignes : 

• cancer broncfiopulmonaire primitif ; 

• localisations secondaires métastatique-s, 

- Tuim-u rs bénigne» ; 

• caretnoïde bronchique l 

• harnartorboridromp. 

- Infecllons pulmonaires : 

• puuumuriira cninmui'iautaj rL'j» ; 

• tuberculose pulmonaire, tuberculome ' 
» aspergillome ; 

• piuiimiopat hit:* chroniques (ïmcàrdkjSe, uctLtHJrtiycnstO, abets pulmonaire, kystes 
hydatiques, 

- Maladies de système : 

• maladie; ih: Wci^EMicir ; 
» nodules rhumatoïdes ; 

■ sarroïrJoïiÉ'. 

- Alélectrale : 

• par obstruction bronchique ; 
« par enroulement. 

- Anomalie.» vaqrulnirpïf : 

• infarctus pulmonaire : 

• séquestration pulmonaire ; 

• aneVrysmes arlérioveineux. 

■ OpnHtM nnpftisislmalrs : 

- Médlastln antérieur : 

• goitre thyroïdien plongeant ; 

• tumeurs du thymus ; 

• anévrysme de l'aorte ascendante ; 

■ kyste pleuropérlcardlque, hernie de la fente de Larrey ; 

• tumeurs germinales (tératome, kyste dermoïde). 



Ï9i 

j 
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Fiche Dernier tour (suite) 



- Médlastln moyen : 

+ adénnpathies [*] (malignes ou bénignes) : l 1 * cause ; 
1 kyste b-ronehogériiejLje : 

■ hernie hiataJe. 

- Médiastin postérieur ; 

• tumeurs rururogcrriKS ; 

■ anevrysme de L'aorte descendante : 

• atteinte vertébrale {tumeurs, spondylodiscite), 

■ Opavïl^s pluiuruluif : 

- Tumeurs malignes ; 

• primitive : mêsothêliome plairai ; 

• îitH-^rKliiirr- : localisation rné.tastaljqut:. 

- Tumeurs bénignes : 

■ Lif jnrne ; 

• fibrome pleural. 

Nodule pulmonaire isolé 

■ Éléments radioJogiques evocateurs du caractère malin 0 : 

- taille : pins hi l umtnir est grande, plus le risque est élevé (? 30 mm ++) ; 

- contours Lr réguliers, spiculéa ; 

- absence de calcifications ; 

- uttiMoti; lucoriglrinale : a[]ënopathLe.s L épanc bernent pleural, lyse costale, épanche- 
ment perLcardique ; 

- rehaussement après injection de produit die contraste, témoignant de la vascularisa- 
tion Inrrmrale ; 

- modification de la taille. 



Stratégie diagnostique 



Car*ct«rô»tion rj4 l'opacité 



Radiographie de thorax face + profil 
TDM thoracique injecté 



Ejûrrteni d'orientdtiorh 



Examens biologiques 
Examens bdrtéridtMjiquÉi . F: K ECBQ 



Corfiirmmtïrjn dijgnrjitiqua 



HISTOLOGIE [»] 

Fibrrjïcopie bronchique 
Ponction sous TDM 
Biopsie chirurgicale 
Médiastinoscopie 

Ponction-biopsie pleurale en cas 
d'épanchemerrt pleural 
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Pour toul patient fumeur : 

- radiographie de thorax pour tout tousseur chronique : 
-EFK ; 

-arrêt du tabagisme ; 

-un rumeur tousseur ne s'abandonne pas dans la nature. . . 

- l'apparition au la modification d'une loux est le signe le plusconstanl associé au 
cancer bronchique chez le fumeur 

On fiiNlingui» : 

-tous aiguë et tous chronique ; 

- Imllx îiHctiE* et frjux praluctlvet ; 

- toux Isolée et touxsaiellile d'autres symptômes d'alerte fliimoptysk!. fièvre, douleur 
thoraciquc.. .). 

Toux chronique : 

- rechercher ]es signes d'alerte : 

-distinguer les explorations de première el seconde ligne : 

-savoir que l'inlerroBatoire se tiompe une lois sur deux dans les causes fréquentes : 

intérêts des tests diagnostiques ++ ; 

-un train peut en cacher un autre : association des causes dans 1/J des cas ; 
-chez le fumeur, la consultation pour la tou?i est un premier pas vers ta consultation 
antHahat' ; 

- IrriileniErtU : 

* c'est ]e traitement de La cause ; 

* les anlitussifs sont contre-lndiqués en cas de toux productive, chez l'enfant, chez 
le sujet âgé, chez l'insuffisant respiratoire. 

Toux aiguë : éliminer les urgences diagnostiques. 
Terminologie : 

-toux chronique = toux = "J semaines [consensus â paraître) ; 

-ce délai a été choisi car il correspond â la disparition de la plupart des toux aiguës 

d'origine mfeclieusç. 

Épidéiniologk' : 

- il y a 20 % de lousseurs dans la popu lation générale : 

* H> % de toux productives : 

* 10 % de tous sèches ; 

- la toux conLCrrte : 

* 20 % des consultations de pneumologie : 

■ 5 % des nouvelles consultations de médecine générale. 
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2. Fausses rôutéi et irthalâtiori de Ctsfps étranger 

Elles sont à rechercher surtout che-z l'enfant r-t lu vLeH ILn ni : 

■ doivent f-ai rr- pra< i< | Lier u ru» KJ 1 en inspiration et expiration fi Ut recherche d'un 
frappmg ; 

■ une filtroscopie broiLcltîuue doit étrr réalisée fui moindre dnule (notion de syn- 
drome de pénétration)- 

3. Causes accidentelles 
Le contexte est évident r 

• incendies : 

* produits toxiques. 

4. Toux équivalent d'asthm» {TE AI' 

■ Elle peut se manifester en atgu par une quinte lors de l'exposition à un Aller- 
gène. 

■ Elle est plus fréquemment une cause de toux chronique. 

5. Cm particulier de la coqueluche 

■ Elle t^it nss-ponsafole- de Inux aiguë et traînante (voir k TYuix chronique ififra}. 
m Aucun traitement n'est démontré comme efficace*. 

■ Il n"y a pas de risque vital chez l'adulte. C'est une tlim rares indications à un trai- 
tement ailtituSaif (en dehors dts CE) par dérivas de la morphine (codéine, séda- 
tif et dépresseur respiratoire) ou clobutiriol. 

■ Un traitement antibiotique par macrollde doit être prescrit si .symptômes 
durent plus de 15 iours pour limiter Ja contagiosité de Bordcîîetia pertussis, en 
particulier en cas de proximité avec un nourrisson. 

6. Divers 

Tout [.'.s h.-s causi^ de toux [hronir|L]e sont initialement aiguës, 

C< Traftemerrt de la toux aiguë 

■ Le traitement df la tnux est Le traitement de la cause, H 

■ Quand prescrire un aiiilimss.il : 

- en absence de eornre-jndicFitLrjns. ; 

- devant une toux sèche, Invalidante ; 

- pour une période courte. 



III. DÉMARCHE DEVANT UNE TOUX CHRONIQUE 



La conduite à tenir devant une toux chrome m- imt résumer dans la .%vm ■ 't'M-i. 




Pas de tabagisme 
Pas de signe 







Toux 
médicamenteuse ? 




i 


5uspickm Non 



Toux chronique 
[ > % iBmflin^s) 





Tabagisme ! 








EFR P imagene, 







BPCO, cancer ? 



Signes 


d'fll*rt* 

f. aîs^ji 







ciblées 



Tesi d'éviction 



Échec 

i 







1 



jTéfodijg mast ic 



Touk 
goM Loqu..: ijl'u: V 



Non 



Positif Négatif - poursuite 
: dL*gnO*tit ]\ ■nv«riojrtioni 



Pas d* point d'*pp*l 






Tests thêr; 


peutiques 
ssaifa 



Pmnl d'appel 



5 échec 
t-diieme' i 



Si échec 
^•it«m*rtt 



Test thérapeutique 
riblé. pkiis si échec 
tests successifs 



Rhinorrhée 
postérieure ? 



TEA. 1 



Sî échec 
(rgi»iri«flt 



Explorât 
seconde I 



ions 

ligne 



Si échec 
t'aiierne'vt 



Fi|ç. 336- 1. Tù*iSi chtOriiijùt : irbr* dÉCii iûrïntl 



A* Démarche initiale 

■ Deux, queutions initiales doivent être post'tit : 

- exlsle-UI un tubapfEstae ? 

- exlsle-t-ll des signes de gravité ; tous comme symptôme d'une pathologie 
grave 7 



Copyrighted material 



Hidden page 



■ ÉtloJpgte <te* toux uiédlcameiileuKPH : 

-IEC: 

• tOux set :he ; 

■ frtf<|u«[ite : Ifl % ; 

• disparaît rapifltciicut h 3'ïirrtrl (-- Ift ^nurs) ; 

• efficacité [in ntuLncmnii] ; 

- Inhibiteurs du rfcuptau r dcî l'an^iulmsinE* fimsins frét|i]çrite} ; 

- InterEéron alpha : 

• tous isolée ou associée à une granulomatoseavec syndrome interstitiel ; 

• mime la sarcoïdose ; 

- bëtabloquants (généraux: ou collyres) : 

-traitements an ti asthmatiques inhalés sous forme de poudre ■ 

- autres médicaments ; recherche par Internet sur Le ■> Medtlne ^ ou * PueuniotoM 



2. En absonce de toux médicaments use ; coqueluche ? 

■ Contai;* : favorisé par la baisse de IVflicacité vaccinait (adolescent nu «du lté). 

■ Tableau : toux sèche soutenue, pas toujours émétlsanle chez l'adulte. 

■ Évolution : rebelle atout traitement, prolongée sur plus leurs semai nés. 

■ Diagnostic r élévation du titre d'anticorps antitoxine pertussique. 

■ Aucun traitement démontré efficace sur la toux. 

• Si moins de 15 jours : traitement par macrolides pour atténuer Ja contagiosité. 

3, En absence de coqueluche 

Toute toux chronique avec examen clinique normal, sans cause Infectieuse ni 
médicamenteuse évidente, doit être explurta j*ar iiua^rie [horat-Lque. 

a) frru£#rw thoraeiqut anormale 

■ Les causes les plus fréquentes de toux chronique a imageries thoraciques anor- 
malra sat\t : 

- anomalie du parenchyme uuliuociaire : 

» bronchite chronique obstruclive ± emphysème ; 

* opacité parenchymateuse : rtéoplasle ■ v mWSBM 
+ foyer oti caverne tuberculeuse : 

* Syndrome interstitiel ; 

-anomalie bronchique : DDB ■+- dif Fuses cm Idcalis&'s ; 

- anomalie médicinale ^LN.'-*m-iaffl* : 

* adênopathie : sarcoïdose, tuberculose : 

* lymptiouic ; 

- anomalie pleurale : épaucbeuient liquidai ^uj.'.tiu 
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■ le volume réafriiieJ (VR) : correspond au volume de j?az présent dans les pou- 
mons en fin d'expiration : 

■ lu capacité résiduelle foiitliujuidlc (C.RF) : volume <lc gaz présent dans le pou- 
mon à l'équilibre, c'est-à-dire a ta fin d'une expiration sfjontanée. Cet équilibre 
correspond à l'action de 2 forces égales et opposées : la force de rétraction du 
poumon et la force d'expansion de la paroi (cx^rfig. 1} 

■ la capacité vitale : variation de volume entre la position d'inspiration complète 
et La position d'expiration complète. Il s'agit du volume maximal mobilisable. 




Principales subdivisions des nolumes pulmonaires 

Pouf char-un des Irais niveau* de volume - capacité pulmonaire Totale, capacité résiduelle pulmonaire, 
volume résiduel - Sont indiques les équilibres des fârccS agissant sur le syslémc verrtilatoirn : forer de 
rétraction du poumon, ^evee de rétraction du d'eapansicin rfe la paroi thoraco-abdomi«wle, force dus 
muscles inspiratolres ou esipiratoirea. Les Flèches dirigées vers le bas indiquent une force de rétraction, 
les flèches dirigées vnre le haut, un* lorçe d 'expansion, 

Siiur-rc : rVieumofcg/e, par B. Housset. hlasson, collection <i Abrégés connaissances et pratique- ». 2003, 
Z* édition. 



Expiration forcée 

■ I .a manœuvre d'expiraiicm forcée a pour but de mettre en évidence une obs- 
truction bronchique. 

■ La lech nique consiste à enregistrer les débits lors d'un effort explraloire maxi- 
mal réalise après une inspiration complète. 

m Les principales mesures emuisiistrées snnt (rmrfïx 2> 

- le volume explratolre maximal en I seconde (VEMS) : il correspond à La 
quantité de gaz expiré pendant la V r seconde d'une expiration forcée. Il s'agit 
d'un débit (volume rapporté au temps) : 

- le rapport rie nfreneau : il correspond au rapport au rapport du VEMS/CV. 11 
est exprimé cil % (et imn pas par rapport à Iei itiêurique). il |jerme:t de distinguer 
une diminution du VEMS secondaire à une atteinte obstrucltve ou restrictive ; 
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C. Troubla ventilatoire mixte 

■ Le Imuble ventllatûlre mixte /vmr ff*. sj est défini par ra&âaciatiun d'un tremble 
veiUHùloire obst ructif et restrictif. 

Le trouble ventllatoire mixte associe un TVO et jn TVR : VEMS/CV * 70 S et 

cn<m%. 




' Exempta dt court* dtbï1-vo4uuT* rotttint «i frvîifanc* un (rouble venbïHmr* mixte 



Lçs principate? modifications observées au cours d'un trouble ventilatoire obs- 
truât il, restrrttll ciu mixte sont résumées dans k< ttiblivu i. 
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Pneumologie 

D. Montani, C Tcherakran 



L'OUVRAGE 

Cet ouvrage de cour? synthétique traite l'ensemble des items de 
pneumologie du programme de DCEM2-DCEM4 

Chaque chapitre, consacré à un item, est rédigé suivant un plan iden- 
tique, original clair et très didactique qui facilite l'apprentissage. 
Chaque item comprend les éléments systématiques suivants ; 

- les conférences de consenius, d'expert et les recommandations 
existantes ; 

- des schémas, des algorithmes et de l'iconographie , 

- des encadrés sur les notions importantes ; 

- des repères permettant d'identifier les sujets déjà tombés au 
concours de l'internat et aux ECM (entre t995 et 2005^ clairement 
indiqués en regard du thème tombé avec leur date et un court résumé 
des Annales; 

- des renvois transversaux vers les autres items du programme 
{intra- et interdisciplinaires) ; 

- les « lèros » au* questions ; 

- une a Fiche Dernier tour » qui propose un résumé de l'item pour 
une révision complète et rapide de celui-ci, 

LE PUBLIC 

Les étudiants de DCEM qui souhaitent se préparer efficacement aux 
Épreuves Classantes Nationales. 
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